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Messieurs, 

Il est certainement peu de maladies qui aient autant bénéficié des progrès récents 
de la physiologie et surtout de l'emploi des moyens physiques d'exploration que 
celles dont nous commençons l'étude aujourd'hui, je veux parler des maladies du 
cœur. Et pourtant, avouons-le, nous sommes bien loin encore de ces résultats précis, 
de cette certitude presque absolue que donnent à chaque instant la percussion ou 
l'auscultation dans les maladies des poumons et des plèvres. Que de fois, en effet, 
ne vous est-il pas arrivé de voir les plus habiles de vos maîtres, en présence d'une 
affection cardiaque évidente, hésiter sur la localisation d'un bruit pathologique ou 
sur le caractère d'une altération valvulaire! 
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Les éléments sur lesquels porte l'analyse dans le diagnostic des maladies du cœur 
sont trop nombreux et trop complexes pour que vous ne deviez vous attendre à y 
rencontrer des difficultés sérieuses. Ne croyez pas cependant qu'elles soient insur- 
montables; le plus souvent, au contraire, vous arriverez assez facilement à les 
vaincre si, laissant de côté d'abord les cas trop compliqués, vous vous attachez sur- 
tout, au moins en commençant, à étudier les cas les plus simples. 

Vous savez parfaitement qu'il y a dans le cours des affections cardiaques une 
période où la maladie perd en quelque sorte la physionomie que lui donnait la loca- 
lisation spéciale qui en a été le point de départ. Tous les symptômes concourent alors 



à mettre en évidence cet état connu sous le nom de cachexie cardiacfue, et les signes, 
propres à la lésion primitive se trouvent plus ou moins complètement effacés. 

Laissez de côté d'abord ces cas peu favorables à l'étude clinique des maladies du 
cœur. Au lieU de ces malades marchant à grande pas, avec un ensemble de sym- 
ptômes presque toujours identiques, vers la terminaison fatale, cherchez de préfé- 
rence ceux chez lesquels la maladie est beaucoup moins avancée. Chez ces derniers, 
vous verrez qu'elle a presque toujours ses caractères propres, sa forme véritablement 
typique, et il y a un tel rapport entre la lésion et les symptômes observés, que rien 
aIor3 n*est plus aisé que d'en déduire des éléments positifs de diagnostic. 

Le siège différent d'une lésion cardiaque entraîne, en définitive, dans l'expression 
phénoménale de la maladie des modifications assez importantes pour qu'il soit vrai- 
ment utile, en clinique, de distinguer les formes très-différentes sous lesquelles elle se 
présente. Obligé de me restreindre à cause de la nature même de cet enseignement, 
je ne veux insister, dans les quelques leçons que je me propose de vous faire sur les. 
maladies du cœur, que sur ces distinctions capitales. Grâce au grand nombre d'affec- 
tions de ce genre accumulées depuis quelque temps dans nos salles, il me sera facile 
de mettre sous vos yeux les types principaux dont Tétude vous fournira les don- 
nées séméiologiques applicables aux cas plus complexes soumis en même temps 
à votre observation. 

Toutefois, je ne puis entrer dans Texamen des faits sans vous avoir rappelé aupa- 
ravant quelques notions que vous devez avoir parfaitement présentes à l'esprit pour 
suivre avec fruit ces leçons. J& commence donc par quelques considérations préli- 
minaires que je rendrai aussi courtes que possible , mais dont vous ne méconnaîtrez 
pas, je l'espère, tout l'intérêt pratique. 

Et d'abord, que faut-il entendre par ces mots : maladie du cœur ? 

A ne prendre ce terme que dans son acception propre, il est évident qu'on devrait 
désigner par là toute modification un peu importante survenue dans la structure ou 
dans les fonctions de l'organe central de la circulation, que cette modification, d'ail- 
leurs, soit passagère ou permanente. Lé cœur comme tous les autres viscères, 
a ses maladies aiguës et ses maladies chroniques; il peut être affecté aussi bien dans 
sa substance propre que dans ces enveloppes, et- les lésions dont il est parfois le 
Siège peuvent envahir une étendue plus ou moins considérable de l'organe, quoi- 
qu'elles aient, en général, assez de tendance à se localiser. 

Ce n'est pas cependant dans un sens aussi général que l'on comprend dans le 
langage ordinaire de la clinique la dénomination que nous venons de définir. Par 
maladie du cœur ou lésion, organique du cœur, on entend spécifier surtout les cas 
où le tissu dé l'organe est affecté d'une manière permanente et avéé un caractère 
évident de chronicité. Ainsi y vous ne direz pas d'un malade qui contracte une 



endoeardiie dans le eours d'un rhumatisme ou d'une pyrexie, qu'il est atteint de 
maladie du cœur, pas plus que vous ne donnerez ce nom aux restes d'une péricardite 
ancienne, si celle-ci n'a pas eu pour conséquence un trouble permanent dans les 
fonctions cardiaques. 

Nous ne nous occuperons donc, en ce moment, que des maladies chroniques de 
l'organe central de la circulation, et par la distinction que je viens d'établir, vous 
savez déjà dans quelles limites je compte me renfermer. Ainsi comprises, les mala- 
dies du cœur se divisent en deux classes principales : les nnes affectant le muscle 
lui-même, comme l'hypertrophie, la dilatation, les dégénérescences ; les autres con- 
sistant en des altérations qui modifient le calibre des orifices et le jeu des valvules : 
ce sont les rétrécissements et les insuffisances. 

Quelque naturelle que paraisse cette division, si l'on a égard à l'importance rela- 
tive de ces deux genres de lésions, on mettra difflcilement sur le même rang les 
premières et les secondes, l'hypertrophie et la dilatation ne jouant, en effet, dans 
les maladies du cœur qu'un rôle assez secondaire et dépendant le plus souvent des 
altérations dont les orifices sont le siège. C'est la lésion d'orifice qui est là vraiment 
l'affection primordiale, car il faut, pour que le muscle s'hypertrophie ou se dilate, 
que le sang rencontre, pendant un temps plus ou moins long, un obstacle à son pas- 
sage, ce qui arrive surtout dans les cas de rétrécissement et dans la plupart des 
lésions de l'appareil valvulaire. Rappelez-vous maintenant la grande fréquence de 
ces lésions d'orifices, et songez à l'influence qu'elles exercent sur les altérations 
consécutives du cœur, vous comprendrez alors aisément l'intérêt plus spécial qui 
s'attache à l'étude des rétrécissements et des insuffisances. 

Des causes assez diverses peuvent concourir au développement des maladies qui 
frappent les orifices et leurs valvules. Elles sont loin d'avoir toutes une égale 
importance; nous n'insisterons que sur les principales : 

Tantôt c'est un travail lent de désorganisation qui produit, dans les tissus, ces 
altérations si communes à une époque avancée de la vie, la dégénérescence athéro- 
mateuse entièrement semblable à celle qu'on rencontre dans les artères; tantôt, et 
plus souvent, l'affection résulte d'un travail inflammatoire, et o-'est l'endocardite 
qui en est le point de départ. Or, vous connaissez tous la belle loi de coïncidence 
du rhumatisme et de l'endocardite formulée par M. le professeur Bouillaud ; vous 
savez, par conséquent, que c'est au rhumatisme qu'il vous faudra songer tout d'abord 
si vous voulez remonter à l'origine réelle de la maladie. 

Toutefois, et bien que la loi de M. Bouillaud soit rigoureusement vraie, il vous arri-» 
vera encore assez fréquemment, malgré des indices très-évidents d'une ancienne endo-» 
cardite, de ne pas retrouver dans les antécédents du malade l'attaque de rhumatisme 
initiale. N'en soyez pas trop étonnés, et ne vous hâtez pas de conclure que le rhuma- 
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tisme est, plus souvent qu'on ne Ta dit, étranger au développement des affections car-, 
diaques. Il Ikutque vous sachiez bien que, en dehors du rhumatisme proprement dit, 
dans sa forme classique, c'est-à-dire en dehors du rhumatisme articulaire aigu ou 
subaigu, il y a d'autres affections très-voisines, quelques-unes peut-être de même 
nature, capables d'exercer sur le c<Bur une action Cicheuse. Ce sera, par ex^nple, la 
scarlatine dont le professeur Trousseau a si bien étudié les complications cardiaques, 
ou encore la chorée, qui a avec le rhumatisme des affinités aujourd'hui parfoite- 
ment établies, comme j'ai pu vous le démontrer moi-même dans une autre confé- 
rence. J'y ajouterai aussi l'état puerpéral, que je considère comme une cause puis- 
sante d'endocardite valvulaire, ainsi que vous avez pu l'observer vous-mêmes dans 
les cas relativement assez nombreux que nous en avons rencontrés dans notre ser- 
vice de crèche. Souvent, en effet, des affections du cœur chez des femmes jeunes 
encore ne reconnaissent d'autre cause que des grossesses répétées suivies elles- 
mêmes d'allaitements prolongés, ce qui permet, jusqu'à un certain point, de rappro- 
cher ces ikits de ceux rsqiportés récenmient par mon savant collègue et ami le doc- 
teur Lorain à Tappui des idées extrêmement ingénieuses qu'il a développées devant 
la Société médicale des hôpitaux sur le rhumatisme puerpéral. 

Telles sont les causes les plus ordinaires des lésions organiques du cœur, mais ce 
ne sont évidemment pas les seules. Je vous ai déjà parlé de Tinfluence des progrès 
de l'âge; les excès habituels de toute sorte, les chagrins, l'hérédité, etc., mérite- 
raient aussi, mais à des degrés divers, une place assez importante dans cette étiolo- 
gie. Je n'insiste pas davantage sur ce point pour lequel je vous renvoie à vos traités, 
de pathologie. 

L'endocardite, ainsi que les causes les plus communes des maladies valvulaires, 
ne frappe pas avec une égale fréquence le cœur droit et le cœur gauche. Autant la 
lésion est conunune à gauche, autant elle est rare dans les cavités droites et la pro- 
portion de 12 à 1, et même de 20 à 1, donnée par quelques auteurs, me parait 
au-dessous du chiffre qui résulte de la comparaison des nombreux foits que j'ai pu 
observer jusqu'ici. Ce n'est donc qu'exceptionnellement que vous trouverez à l'au- 
topsie des traces d'endocardite ancienne à roridce tricuspide et surtout à celui de 
Tartère pulmonaire ; on les rencontre, au contraire, le plus généralement, aux oriflces 
mitral et aortique. 

Toute lésion organique d'un des oriflces du cœur, qu'elle intéresse l'appareil val- 
vulaire ou l'anneau flbreux auquel les valvules s'insèrent, qu'il y ait un simple 
épaississement ou bien les altérations les plus considérables, n'a le plus souvent 
d'importance qu'en raison des changements qu'elle produit dans les rapports phy- 
siologiques de l'oriflce avec le courant sanguin qui le traverse. Ces rapports ne 
peuvent être modifiés que de deux manières : tantôt les dimensions de l'ouverture 
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de eoiiimumcati<m de deux cavités sont diminuées, c'est le rétrécissement \ tantôt les 
valvules altérées n'q)posent plus un obstacle suffisant au retour du sang dans la 
cavité qu'il vient de quitter; on dit alors qu'il y a insufisance. Suivant l'orifice 
affecté, le rétrécissement ou l'insuffisance sera mitral ou aortique^ tricuspide ou 
pulmonaire ; l'altération des valvules sigmoïdes de l'artère pulmonaire ne s'observe 
presque jamais en dehors d'une maladie congénitale. 

La même lésion qui rétrécit un orifice a souvent pour effet de déterminer aussi 
son insuffisance; de là des modifications complexes (rétrécissement avec insuffi- 
sance), qu'on doit chercher à reconnaître si Ton veut prétendre à un diagnostic 
rigoureux. Une maladie du cœur sera complexe encore si plusieurs orifices sont 
affectés en même temps, ce qui arrive lorsqu'à l'insuffisance mitrale, par exemple, 
se joint le rétrécissement ou l'insuffisance aortique, ou quand l'insuffisance tricus- 
pide vient compliquer la lésion de l'orifice mitral, etc. 

Ce simple énoncé suffit pour vous donner une idée de quelques-unes des princi- 
pales difficultés qu'on rencontre dans le diagnostic des maladies du cœur. Jusqu'au 
commencement de ce siècle, et, malgré l'impulsion donnée par les travaux de» 
anciens médecins et de Sénac en particulier, on n'avait guère comme élément d'ap- 
préciation que les données séméiologiques fournies par l'analyse des symptômes 
généraux, et, par conséquent, peu de notions sur le siège précis des lésions. Pour 
nous, plus heureux que nos devanciers, nous devons aux signes précieux dont la 
science moderne s'est enrichie le moyen de parvenir à un diagnostic en général 
beaucoup plus complet. Par ces mots diagnostic complet, remarquez bien que je 
n'entends pas le diagnostic anatomique dont je vous vois vous contenter si facile- 
ment, et qui consiste à dire : tel orifice est malade, il y a rétrécissement ou insuffi- 
sance, sans tenir autrement compte des effets de la lésion. Cela ne suffit pas, et, si 
nous voulons vraiment garder notre supériorité sur les anciens, il faut encore que, 
à leur exemple, nous ne méconnaissions pas Timportance des symptômes généraux, 
et qu'à la notion de la lésion nous ajoutions, comme eux, celle de la maladie elle- 
même. 

C'est là une considération sur laquelle je ne saurais trop insister, car vous tom- 
beriez dans l'erreur la plus grossière si vous mesuriez la gravité de la maladie sur 
les seuls signes physiques par lesquels elle se révèle. Dans quelques cas vous voyez, 
avec les bruits morbides les plus intenses, le malade n'accuser aucune souffrance, 
et la vie se prolonger indéfiniment; d'autres fpis, au contraire, la cachexie cardiaque 
aura atteint le degré le plus avancé sans qu'aucun souffle ait signalé la grave alté- 
ration qui en a été le point de départ. 

En définitive, le diagnostic des maladies du cœur repose à la fois sur l'examen 
direct de l'organe et sur l'analyse des phénomènes généraux consécutifs au désordre 
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des fonctions cardiaques, et, pour y arriver, il est absolument nécessaire de tenir 
également compte de la lésion locale et de Tétat général du malade. Comme vous 
ne pouvez atteindre ce but qu'à Taide d'une méthode rigoureuse, cherchons mainte- 
nant la manière de l'appliquer et les résultats que vous devez en attendre. 

Arrêtons-nous d'abord sur les cas les plus ordinaires, et supposons qu'il s'agisse 
d'une lésion d'orifice. L'auscultation seule suffira, le plus souvent, pour en faire 
reconnaître l'existence. Par le fait même de l'état pathologique des orifices, les con- 
ditions du courant sanguin qui les traverse sont modifiées de telle manière que des 
bruits morbides s'ajoutent aux bruits normaux ou les remplacent, et la lésion est 
ainsi révélée à l'oreille par le caractère même du bruit perçu. Mais ce n'est pas tout; 
vous pouvez encore, de ce seul bruit anormal tirer bien d'autres données séméiotiques; 
car si, non contents d'en avoir reconnu l'existence, vous cherchez à savoir le point 
précis où il a son maximum d'intensité, le moment de la révolution cardiaque où il 
se manifeste, la direction dans laquelle il se propage, vous serez dès lors en mesure 
d'affirmer, non plus seulement Texistence d'une lésion, mais son siège précis et le 
genre d'obstacle, rétrécissement ou insuffisance, qu'elle détermine Or, ce sont là 
précisément, pour ce qui concerne du moins le diagnostic anatomique, les éléments 
principaux du problème que vous aurez à résoudre et qui consiste, en définitive, à 
reconnaître s'il y a ou non un bruit pathologique, et, lorsque celui-ci .existe, quelles 
sont les conditions de siège, de temps, de propagation à l'aide desquelles il est 
possible d'établir sa corrélation avec une lésion définie. 

Maintenant, où et comment devez-vous chercher ces éléments si importants de 
diagnostic ? Ici encore je me trouve arrêté par la nécessité d'insister sur quelques 
notions d'anatomie et de physiologie qui vous faciliteront singulièrement l'intelli- 
gence de tout ce qui a trait à la séméiologie des affections du cœur. 

Quelques détails d'abord sur la topographie du cœur, et principalement sur les 
rapports des diverses parties de cet organe avec les points correspondants de la paroi 
thoracique. Cette figure que je mets sous vos yeux et que, à l'exemple de Gaird- 
ner (1), j'emprunte au grand ouvrage de Luschka (2), vous permettra d'apprécier 
d'un seul coup d'œil les plus importants de ces rapports. 

Le cœur situé, comme vous le savez, dans le médiastin antérieur dans une posi- 
tion oblique de haut en bas, de droite à gauche et d'arrière en avant, répond, dans 
la plus grande partie de son étendue, à la face postérieure du sternum et aux extré- 
mités chondro-costales des deuxièmes, troisièmes, quatrièmes et cinquièmes côtes. 

A cause de sa forme et de sa position, le péricarde, dont il est complètement en ve- 

(1) W. T. Gairdner. Clinieat medieine, p. 583. Edinbargh , 1863. 

(3) Luscbka. Dit Bru$î-Organe der M^nschen in ihrer Lage, T&bingen, 1857. 



loppe^ drconscril un espace triangulaire que liniitent, par conséquent, trois lignes 
principales : la première, et la plus courte, suit, quoique légèrement convexe en 
dehors, une direction presque verticale et s'étend de la partie la plus interne du 
second espace intercostal droit à l'articulation cbondro-sternale de la cinquième 
c&te du même côté; la seconde, très-oblique de haut en bas et de droite à gauche, 
part du second espace intercostal gauche à 1 ou 2 centimètres du sternum, et, lon- 
geant le bord gauche du cœur, va se terminer au niveau de la pointe vers le milieu 
du cinquième espace de ce côté, s'écarlant par conséquent de 5 à 6 centimètres du 
bord correspondant du sternum; la troisième enfin, qui répond au bord inférieur du 
cœur est, comme lui, presque horizontale, et réunit les deux premières, oifrant 
cependant une légère obliquité de droite à gauche et de haut en bas. 

Flg. I. — Rapports du cosur et des 1^03 Taisseaui avec U paroi du (borax. 




Les ventricules, et, en particulier, le ventricule droit, occupent la plus grande 
partie de l'espace que nous venons de circonscrire. Les limites du ventricule droit- 
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sont nettement indiquées sur la figure par un triangle dont le sommet atteint le 
second espace intercostal gauche au niveau du bord supérieur de la troisième articu- 
lation chondro-sternale, Tangle de droite celle de l'articulation de la cinquième côte 
droite avec le sternum, et le gauche le bord inférieur de la cinquième côte gauche, 
à 5 ou 6 centimètres du sternum. 

Il résulte de ces rapports que le ventricule gauche ne répond que dans une petite 
étendue à la paroi thoracique et qu*il n'occupe, dans la région précordiale, qu'un 
espace de 2 centimètres environ, suivant la ligne oblique qui la termine à gauche. 
D'où cette conséquence pratique que, dans les conditions physiologiques, la percus- 
sion ne donne que des renseignements très-imparfaits sur le volume du ventricule 
gauche, la matité obtenue étant presque exclusivement celle du ventricule droit. 

Quoique située à la base du cœur, l'oreillette droite affecte avec le thorax des rap- 
ports assez étendus. A cause de la position oblique de l'organe, c'est elle qui en 
forme presque tout le bord droit. Une portion répond directement au sternum dans 
la partie circonscrite par le pointillé sur la figure; le reste déborde, à droite, dans les 
deuxième, troisième et quatrième espaces intercostaux jusqu'à la limite de la région 
précordiale de ce côté. 

Comme le ventricule gauche, l'oreillette gauche n'a avec la paroi de la poitrine 
que des rapports assez restreints. Cachée presque entièrement par l'aorte et l'artère 
pulmonaire qui s'entrelacent au-devant d'elle à leur émergence des ventricules, elle 
ne laisse guère apercevoir que l'auricule qu'on trouve dans le second espace inter- 
costal gauche, à 2 ou 3 centimètres du bord sternal correspondant ; encore arrive-t- 
il souvent qu'elle est plus ou moins couverte par la partie antérieure du poumon qui 
peut ainsi occuper une étendue assez considérable de la région précordiale. 

Passons maintenant aux rapports qu'affectent les orifices du cœur soit entre eux, 
soit avec le thorax : question capitale en séméiologie cardiaque ; car quelle déduction 
voulez-vous tirer de l'auscultation, si vous ignorez sur quelle partie de l'organe 
votre oreille est appliquée? 

Quatre orifices se rencontrent à la base du cœur : deux pour la communication des 
oreillettes avec les ventricules, et deux pour celle de ces derniers avec les gros troncs 
artériels qui les continuent, l'aorte et l'artère pulmonaire. Séparés les uns des 
autres par un très-petit intervalle, ils sont situés sur un même plan oblique en bas 
et en arrière, de telle sorte que les orifices artériels sont en avant, et les auriculo- 
ventriculaires en arrière. Les premiers seuls sont donc en rapport assez direct avec 
le sternum, au niveau d'une ligne qui unirait les articulations chondro-sternales de 
la troisième paire de côtes vers leur bord supérieur. L'orifice aortique occupe à droite 
l'extrémité de cette ligne, c'est-à-dire répond à la troisième articulation chondro- 
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sternale droite ; celui de l'artère pulmonaire à gauche et un peu plus Haut, corres- 
pond à la partie la plus interne du second espace intercostal gauche. 

L'orifice auriculo-venlriculaire gauche, situé en arrière et un peu à gauche de 
celui de TaOrte, n'a par conséquent que des rapports assez éloignés avec la paroi de 
la poitrine et à peu près au même niveau. Le bord libre de la valvule est à 2 ou 3 cen- 
timètres plus bas, et atteint le troisième espace intercostal gauche, à 1 centimètre 
environ du bord sternal. 

L'orifice auriculo-ventriculaire droit, également en arrière, mais un peu au-des- 
sous de Torifice aortique, répond à la partie du sternum voisine du troisième espace 
intercostal gauche. Une ligne^ tirée de ce point à la cinquième articulation chondro- 
sternale droite, indique la direction et la longueur de la valvule tricuspide. 

Rappelons enfin, pour termina*, que du sommet tronqué du triangle répondant à 
l'extrémité supérieure de la région précordiale émergent les deux troncs artériels, 
l'aorte et l'artère pulmonaire. Immédiatement au-dessus des orifices correspondants, 
ils se portent, l'un contournant l'autre, l'artère pulmonaire en avant et à gauche, 
l'aorte en arrière et à droite, de manière à répondre par leur bord libre : la première 
à la partie interne du second espace intercostal gauche, et la seconde à la partie 
interne du même espace du côté droit. 

Les conséquences pratiques que vous pouvez déduire de cet exposé sont des plus 
évidentes. Par la connaissance exacte des limites de la région précordiale, vous 
pourrez facilement apprécier, à l'aide de la percussion, les modifications générales 
ou partielles que le cœur pourra subir dans son volume, et les rapports des orifices 
avec la paroi thoracique vous permettront de localiser d'une manière précise le point 
de départ des bruits normaux ou pathologiques; d'où cet élément capital de diag- 
nostic dans les affections du coeur, la détermination du siège de la lésion. 

Après avoir demandé à Tanatomie les notions propres à nous renseigner sur le 
siège exact des bruits du cœur, c'est à la physiologie que nous allons maintenant 
nous adresser pour chercher à nous éclairer sur la signification qu'ils empruntent 
au moment de la révolution cardiaque pendant lequel ils se produisent. L'étude 
des relations qui existent entre les bruits normaux et les mouvements des diverses 
parties du cœur nous permettra de résoudre assez facilement ce problème. 

La série des actes physiologiques, dont se compose un battement du cœur, c'est- 
à-dire ce qui se passe depuis le commencement d'une contraction jusqu'à la con- 
traction suivante, offre à considérer deux périodes distinctes d'activité et de repos • 
la première répondant à la contraction des parois, période de systole; la seconde à 
leur relâchement, période de diastole. 

L'isochronisme le plus complet existe entre les mouvements des cœurs droit et 
gauche dont les contractions ne sauraient, en raison de leurs fibres unitives, être 



là 
indépendantes. Il n'en est pas de même pour les oreillettes et les ventricules de 
chaque côté qui, tour à tour, se contractent et se relâchent non plus simultanément, 
mais successivement. Voyons à préciser L'ordre et la succession de ces mouvements. 
Nous arrivons en ce moment en Tace d'une question regardée avec raison Jusqu'à 
ces derniers temps comme l'un des problèmes les plus difflclles de la physiologie, 
mais résolue parfttitement aujourd'hui, grâce aux recherches habiles de mon ami le 
docteur Marey, et de son savant collaborateur, M. le docteur Chauveau. 



Fig. II. — Graphique du cardiographe obtenu sur le cheval (Marey;. 




0. MonTemHit de l'ordlletle droite. — V. Homement du ventrli ule droit. - C. Pulution du eieur. 

Je mets sous vos yeux un tracé ( 1 ) qui leur appartient et qui me parait devoir 
clore toute discussion sur ce sujet. Lisons-le ensemble, et en un instant vous vous 
rendrez parfaitement compte de la succession des actes mécaniques et de leurs 
rapports réciproques; et ici, remarquez-le bien, aucune chance d'erreur, car ces 
lignes, c'est le cœur lui-même qui les a écrites. 

Quoique obtenu chez le cheval, ce graphique, qui comprend une révolution et 
demie du cœur, oUVe des données absolument applicables à l'homme. 

Une première ligne donne le tracé de l'oreillette droite, la seconde V celui du 
ventricule droit, la troisième C est fournie par la pulsation cardiaque, c'est-à-dire 
par le choc de la pointe du^ceur contre la poitrine. 

la Chaque fois que les parois se contractent, le levier s'élève et détermine l'as- 
cension de la courbe; le contraire a lieu dans le relâchement où la ligne s'abaisse 

"(1) Harcy. Vu mouvement tloni let foneliom dt la vU, p. 141, Bg. 37. 
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plus OU moins brusquement; dans le repos, enfin, celle-ci suit une direction presque 
horizontale. Donc, Télévation de la courbe indique la contraction ou systole de la 
partie correspondante et la chute, sa dilatation ou diastole. Toutes ces circonstances 
sont parfaitement manifestes dans les tracés où vous voyez successivement les 
courbes monter, descendre ou suivre une marche horizontale, et indiquer ainsi les 
périodes d'activité et de repos des diverses parties de l'organe. 

2o Comme l'ensemble du graphique appartient à une même révolution du cœur, 
il est certain que, s'il y avait isochronisme entre les contractions de l'une et l'autre 
des portions de l'organe, l'ascension de la ligne serait simultanée et les saillies de 
la courbe se correspondraient exactement. C'est ce qui n'a pas lieu, car on voit de 
la manière la plus évidente se succéder, mais à intervalles très-courts, la systole 
auriculaire, celle du ventricule et, enfin, le choc de la pointe du cœur. 

30 D'après la ligne d'ascension, vous pouvez apprécier à la fois l'énergie de la 
contraction, et la résistance qui lui est opposée. Ainsi, la systole auriculaire est 
indiquée par une ligne ascendante oblique qui montre la faiblesse de la contraction 
et la tension qui résulte de l'accumulation du sang dans la cavité corre^ondante. 
Le tracé de la systole ventriculaire, au contraire, est presque vertical, comme on 
peut s'y attendre, avec le peu de résistance que le sang est capable d'offrir à l'action 
d'une puissance contractile aussi énergique. 

4® Dans le tracé auriculaire, la ligne de descente est terminée lorsque commence 
la systole du ventricule; donc, Toreillette n'a qu'une contraction faible et de courte 
durée, et elle est déjà dans le relâchement pendant la période d'activité ventriculaire. 

50 Au contraire, la systole ventriculaire persiste un certain temps après que la 
ligne d'ascension a atteint son summum, comme le démontre le plateau très-accusé 
du tracé V qui précède la ligne de descente. Une série d'ondulations manifestes sur 
ce plateau répondent aux vibrations de la valvule auriculo-ventriculaire, et vous les 
retrouvez même sur la première courbe 0, en raison des oscillations transmises à 
la colonne sanguine déjà versée par les veines dans l'oreillette. 

60 Le tracé du choc précordial C, très-intéressant pour le physiologiste, est pour 
nous d'un moindre intérêt. Vous y constatez toutefois le fait d'un retard de la pulsa- 
tion cardiaque sur la contraction ventriculaire et en même temps le choc de la 
pointe du cœur contre la poitrine pendant la durée de la systole. 

Jusqu'ici nous n'avons été conduits à admettre, dans les actes qui constituent une 
révolution entière du cœur, que la contraction et la dilatation ; de là deux périodes, 
l'une d'activité, et l'autre de repos. Il est une autre division que vous comprendrez 
parfaitement après les détails dans lesquels nous venons d'entrer, et qui est d'une 
importance capitale en clinique, c'est celle qui décompose en trois temps distincts 
chacune des pulsations : le premier temps commence avec la systole ventriculaire et 
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a la même durée; le seeond répond à la diastole ventriculaire ; le troisième enfin 
est celui du repos ou du relâchement du cœur. La systole de l'oreillette, que nous 
savons précéder celle du ventricule, appartient à ce dernier temps et le termine. 

A chacun des deux premiers temps correspond un bruit; le troisième n'en a jpas, 
c'est le silence du cœur. Le premier bruit, ou bruit du premier temps, répond donc 
à la contraction ventriculaire, et, pour cette raison, est dit bruit systolique. Il est 
sourd et prolongé, et, à peu de choses près, isochrone avec le choc précordial. On 
perçoit le second bruit quand commence le second temps, c'est-à-dire au début de la 
* diastole ventriculaire : c'est donc un bruit diastolique; il est clair, superficiel et ne 
se prolonge pas comme le premier bruit. 

Les deux bruits ne diffèrent pas seulement par leur timbre, leur durée et le temps 
où ils se manifestent : ils ont encore ce caractère important qu'ils offrent, dans un 
certain point de la région précordiale, leur maximum d'intensité. Quoique dus tous 
les deux au claquement valvulaire surtout (théorie de Rouanet), et se produisant 
par conséquent à des orifices très-voisins, ils ne sont cependant pas perçus Tun et 
l'autre sur la partie du thorax qui correspond au point où ils se développent. C'est à 
la base et directement que vous entendrez le bruit diastolique, tandis que vous 
devez, au contraire, chercher à la pointe du cœur le maximum d'intensité du bruit 
systolique. Ce dermer, né loin de l'oreille, lui est transmis à la fois par le courant 
sanguin et par la paroi ventriculaire appliquée pendant la systole contre le thorax-. 
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Toutes ces données se trouvent parfaitement représentées dans ce schéma extrait 
de la Clinique de Gairdner, où Tauteur a ingénieusement réuni tous les éléments 
qui composent une révolution du cœur. Vous y voyez la succession et la durée rela- 
tive des actions mécaniques qu'elle offre à étudier : systole, diastole et repos; la 
systole auriculaire terminant le grand silence et précédant immédiatement la systole 
ventriculaîre ; et dans l'intervalle des deux circonférences, les bruits à leur temps et 
avec leur durée relative. Sur la circonférence la plus extérieure se trouve l'indica- 
tion du pouls, avec le retard plus ou moins considérable suivant la partie où on 
l'explore. 

Deux mots seulement sur le rhythme des mouvements du cœur que vous appré- 
cierez surtout par la succfession des bruits. Le plus généralement, les trois temps 
dont se compose un battement du cœur ont une durée à peu près égale, ce qui per- 
met de représenter ce rhythme par une mesure à trois temps, deux noires répondant 

au premier et au second temps, un silence au troisième. En dehors même de tout 
désordre des mouvements du cœur, vous pouvez rencontrer dans son rhythme des 
variations très-notables. Ainsi, que la circulation s'accélère, et vous voyez la mesure 
se rapprocher davantage de celle à deux temps par la diminution et même la dispa- 
rition du grand silence; le contraire a lieu si les battements sont très-lents, le 
silence alors est prolongé, et les deux bruits plus rapprochés. 

Par les considérations qui précèdent, vous avez pu apprécier qu'il est toujours 
possible, à l'état physiologique, de rapporter un bruit cardiaque à sa véritable origine. 
En est-il ainsi dans les conditions pathologiques? Oui, en général, car l'effet ordi- 
naire d'une lésion d'orifice est de modifier plus ou moins le bruit normal ; et de la 
même manière que nous avons pu déterminer les caractères des bruits physiolo- 
giques, nous allons arriver à l'interprétation des bruits pathologiques. Toutefois, 
comme il ne s'agit plus maintenant de reconnaître seulement l'existence et le siège 
d'un bruit, je dois vous indiquer aussi comment vous pourrez en préciser la signifi- 
cation séméiologique . 

Comme les bruits normaux, ceux qui résultent des lésions d'orifices tirent leurs 
principaux caractères des circonstances suivantes : 1° du temps auquel ils appar- 
tiennent ; 2o de leur siège et du point précis où ils sont perçus avec leur maxi- 
mum d'intensité; 3o de la direction dans laquelle ils se propagent. 

lo Moment des bruits. — Comme les bruits physiologiques, les bruits morbides 
sont systoliques ou diastoliques , c'est-à-dire répondent au premier ou au second 
temps de la pulsation cardiaque. Comment pourrait-il en être autrement puisque ce 
sont les mêmes actes mécaniques qui concourent au développement des uns et des 
autres ? 

2 



18 

Occupons-nous d'abord du bruit systolique ; c'est, vous le savez, celui qui se pro- 
duit pendant la contraction du ventricule. 

A cet instant de la révolution cardiaque, le sang contenu dans la cavité ventricu- 
laire en est violemment chassé par une contraction énergique; dés deux orifices qui 
la limitent un seul, l'orifice artériel, lui est ouvert. S'il n'existe aucun obstacle à ce 
niveau , l'écoulement se fait sans bruit et l'on n'entend que le claquement des val- 
vules auriculo-ventriculaires (prerilier bruit) qui, en s'abaissant, ferment l'autre 
orifice. Donc, pendant la systole et dans les conditions physiologiques, aucun bruit 
de souffle. Supposez, au contraire, que l'ondée sanguine rencontre un orifice étroit 
et rugueux comme dans le rétrécissement aortique; ou que le jeu des valvules auri- 
culo-ventriculaires soit imparfait et permette au sang de refluer dans l'oreillette, ce 
qui constitue l'insuffisance auriculo-ventriculaire; dans l'un et l'autre cas, un bruit 
de souffle acci dentel, systolique, sera perçu indiquant le passage du sang par 
l'orifice rétréci, car, ainsi qu'on l'a dit avec raison, l'insuffisance n'est autre chose 
qu'un rétrécissement en sens inverse. 

Ainsi, première conclusion : un bruit de souffle au premier temps ou systolique 
indique ou un rétrécissement de l'orifice artériel, le plus souvent de l'orifice aor- 
tique, ou une insuffisance auriculo-ventriculaire. 

Passons au bruit diastolique ou du second temps. Lors de la diastole ventriculaire, 
la cavité, jusque-là effacée, reprend en peu d'instants ses dimensions premières, et 
le sang y affluerait à la fois par les orifices auriculo-ventriculaire et artériel, si ce 
dernier ne présentait par l'abaissement subit de ses valvules sigmoïdes (deuxième 
bruit) un obstacle au retour du sang de l'artère dans le ventricule. Ce reflux n'est 
plus empêché quand l'orifice est insuffisant, et un bruit morbide, répondant à la 
diastole ventriculaire, c'est-à-dire au second temps, est perçu, indice de l'insuffi- 
sance des valvules de l'orifice artériel. 

On peut avoir encore lîn bruit diastolique quand le sang, en coulant de l'oreillette 
dans le ventricule pendant le grand silence, rencontre à l'orifice qui les sépare un 
obstacle ou des rugosités ; le passage se fait alors avec bruit, et le murmure est 
d'autant plus prononcé que les contractions de l'oreillette sont plus énergiques. 
Elles le ^ont souvent fort peu, de là un bourdonnement plutôt qu'un souffle véritable, 
mais le bruit ordinairement se trouve renforcé par la systole auriculaire, et, comme 
celle-ci précède immédiatement la systole ventriculaire (voir plus haut les tracés), 
ce bruit lui-même précède de très-peu celui du premier temps et mérite vraiment 
le nom de présysiolique qui lui est généralement donné. 

Donc, et comme seconde conclusion, un bruit diastolique sera le signe d'une insuf- 
fisance artérielle, et, comme l'orifice de l'artère pulmonaire n'est qu'exceptionnel- 
iemeot atteint, presque toujours d'une insuffisance aortique. Quand le murmure «si 



19 

présystolique, il est ordinairement dû à un rétrécissement de roriflce auriculo-ven- 
triculaire. 

2° Siège et maximum d'intensité des bruits. — Jusqu'ici nous n'avons déterminé 
encore que ce seul point, le moment de la révolution cardiaque auquel correspond 
le bruit morbide ; or vous avez dû remarquer que c'était là un indice insuffisant pour 
reconnaître l'orifice affecté. Avançons un peu, et vous verrez tout de suite combien 
le siège des bruits et le point précis où se rencontre leur maximum d'intensité peu- 
vent devenir des guides sûrs pour localiser la lésion. 

Un bruit systolique, comme vous le savez déjà,' peut répondre à une insuffisance 
auriculo-ventriculaire ou à un rétrécissement artériel ; mais le siège du souffle à la 
base ou à la pointe du cœur permettra ordinairement d'établir à laquelle de ces deux 
affections l'on a affaire. De même aussi, la prédominance des bruits à droite ou à 
gauche fait reconnaître s'il s'agit d'une maladie du cœur droit ou du cœur gauche. En 
effet, d'après ce que vous savez des rapports normaux des orifices avec la paroi thora- 
cique, il vous sera facile de conclure, pour ne parler que des cas les plus ordinaires, 
qu'un bruit de souffle systolique à la base et à droite résulte de la présence d'un 
rétrécissement aortique, tandis qu'à la pointe il répondrait à une insuffisance de 
l'orifice mitral. De la même manière, le bruit diastolique de la base permet de dia- 
gnostiquer une insuffisance aortique, tandis que s'il avait son maximum d'intensité 
vers la pointe, ce qui est assez rare, ce serait un rétrécissement mitral. 

3° Direction et propagation des bruits, — Malgré les données qui précèdent, on 
serait souvent embarrassé sur le siège précis des bruits morbides si on n'avait pour 
s'aider la direction dans laquelle ils se propagent. Voici en deux mots la loi de cette 
propagation : dans toute lésion d'orifices, les bruits se propagent suivant la direc- 
tion du courant sanguin. Pour cette raison, vous ne chercherez pas le souffle car- 
diaque seulement à son point d'origine. S'il s'agit d'un rétrécissement aortique, 
vous le poursuivrez le long du trajet de Uaorte ascendante, c'est-à-dire le long du 
bord droit du sternum et dans le second espace intercostal correspondant, et vous 
l'entendrez. encore parfaitement avec le stéthoscope appliqué sur la carotide. Dans 
l'insuffisance aortique, au contraire, et c'est là un signe peu connu sur lequel j'ai 
bien souvent appelé votre attention, la direction du bruit morbide sera toute dif- 
férente : il se propage en descendant le long du sternum, quelquefois même jus- 
qu'à l'appendice de cet os, et n'est nullement perçu dans l'aorte. C'est là une con- 
firmation de la loi que je formulais tout à l'heure, car vous savez parfaitement que 
le souffle diastolique de Tinsuffisance aortique résulte du reflux du sang de l'aorte 
dans la cavité du ventricule, d'où la direction de haut en bas du courant sanguin, 
et la propagation du bruit dans le même sens. 

Dans les cas de lésion de l'orifice mitral, la transmission se fait de la base à la 
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pointe du cœur, et c'est au niveau de celle-ci que vous trouverez le maximum d'in- 
tensité du souffle. Toutefois, le contact de la paroi ventriculaire avec le thorax au 
moment du choc précordial, et même pendant une grande partie de la durée de la 
systole, augmente l'aire de propagation des bruits, ce qui permet de suivre ceux de 
l'orifice mitral jusque dans l'aisselle, et de les isoler du bruit normal de l'oriflce tri- 
cuspide qu'on perçoit nettement près du sternum. 

Après les détails dans lesquels nous venons d'entrer surlaséméiologie des bruits 
cardiaques dans les lésions organiques des orifices, nous pouvons résumer de la 
manière suivante les résultats que donne la théorie d'accord avec les faits : 

1» Bruit anormal au premier temps, ayant son maximum d'intensité à la pointe 
et se propageant vers l'aisselle : insuffisance mit raie; 

2o Bruit anormal au premier temps avec maximum à la base et se propageant dans 
l'aorte et les vaisseaux du cou : rétrécissement aortique; 

30 Bruit anormal au second temps, ayant son maximum à la base et se propageant 
de haut en bas le long du sternum : insuffisance aortique; 

40 Bruit anormal au second temps, précédant de très-peu le premier bruit, présys- 
tolique, avec maximum à la pointe et se propageant vers l'aisselle : rétrécissement 
mitraL 

Ces propositions, vraies pour le cœur gauche, sont également applicables aux 
lésions du cœur droit. A cause de Tisochronisme de leurs mouvements, les bruits 
de souffle par lesquels elles se révèlent appartiennent nécessairement à un même 
temps pour une même altération d'un orifice homologue. La signification est donc 
la même pour l'un et l'autre coté du cœur ; il n'y a de différences que dans les 
caractères tirés du siège et du mode de propagation. Par conséquent, un bruit de 
souffle systolique avec son maximum d'intensité à la base, mais à gauche et sans 
propagation dans les artères du cou, sera le signe d'un rétrécissement de l'oriflce 
pulmonaire (affection que vous n'observez guère que dans les cas de cyanose), 
tandis qu'nn bruit morbide au même temps, perçu sur le sternum près du qua- 
trième espace intercostal gauche, répondra ordinairement à l'insuffisance de la val- 
vule tricuspide. 

Telles sont, en définitive, les principales données séméiologiques à l'aide desquelles, 
par l'analyse des bruits pathologiques, vous pouvez arriver à préciser le siège et le 
caractère d'une lésion d'orifice, ce qui constitue le diagnostic anatomique. Ces 
notions vraies dans les cas où la lésion est simple l'est également dans ceux beau- 
coup plus communs où elle est complexe. Vous savez combien il est ordinaire de 
rencontrer le rétrécissement uni à l'insuffisance ; or, si vous vous rappelez que ce 
n'est pas au même temps que l'on perçoit le bruit de l'insuffisance et celui du 



21 

rétrécissement, vous ne pouvez pas éprouver d'embarras sérieux, car les signes de 
l'une et Tautre de ces altérations ne sauraient se confondre, et, par Tauscultation, 
vous reconnaîtrez facilement ceux qui sont propres à chacune d'elles. 

Il en sera absolument de même pour les cas dans lesquels des lésions multiples 
affectent plusieurs oriQces; ce sont alors des combinaisons de bruits qui, à coup 
sûr, peuvent singulièrement compliquer le diagnostic, sans que vous ayez néan- 
moins aucun signe en contradiction avec ceux que je vous ai indiqués. 

Ne vous attendez pas toutefois à la précision rigoureuse que la théorie semble 
indiquer, et, malgré la valeur très-réelle de l'examen direct de l'organe et de l'auscul- 
tation en particulier, ne vous étonnez pas trop si, arrivés une fois à l'application, 
vous vous trouvez dans certains cas assez embarrassés. Pour ne prendre qu'un 
exemple, croyez-vous qu'il vous sera toujours fa.cile, lorsque les battements du cœur 
seront irréguliers et tumultueux, de déterminer exactement le caractère systolique 
ou diastolique d'un bruit anormal? Quant à ce bruit lui-même, n'aurez-vous jamais 
de doutes sur son origine, et, avant de l'attribuer à une lésion, d'orifice, ne faudra-t-il 
pas que vous vous assuriez qu'il n'est pas seulement anémique , ou même, si vous 
avez reconnu son caractère organique, qu'il ne siège pas dans le péricarde et non 
dans le cœur lui-même ? 

Ces diverses questions, que je ne fais que mentionner, vous les résoudrez en fai- 
sant appel aux notions que fournit la séméiologie générale des affections du cœur. 
Vous n'attendez pas de moi que je m'y arrête davantage, n'ayant que quelques leçons 
à consacrer à l'étude clinique de ces maladies. Je réserve donc le diagnostic diffé- 
rentiel pour les cas particuliers qui vous seront soumis, et je termine ici ces consi- 
dérations préliminaires, me proposant de commencer, dès la prochaine conférence, 
l'histoire des principales formes qu'affectent les maladies du cœur. 
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RétréelMenieiit et InsaifiMiiiee de l'orlilee aurlevlo^entrleiilaire gaiiehe 

Sommaire. — Analyse de deux cas d'insuffisance avec rétrécissement de Foriflce mitral : ascite et oedème 
considérables; valeur de ces symptômes. — Bruit systoliquc de l'insuffisance; bruit diastollque du 
rétrécissement. Circonstances qui en expliquent la rareté; bruit présystolique. 

Symptômes appartenant plus spécialement à la lésion mitrale : !<> Rhythme des bruits; 2» Caractères du 
pouls : pouls mitral; 3o Phénomènes secondaires : hydropisies, congestives veineuses. ~ Hypertrophie 
et dilatation considérées comme lésions compensatrices. — Etiologie. 



Messieurs, 

Parmi les malades atteints de lésions organiques du cœur que vous trouverez en 
ce moment dans nos salles, il en est plusieurs chez lesquels Tensemble des sym- 
ptômes généraux ainsi que les signes physiques ne permettent pas de méconnaître 
l'existence d'une altération plus ou moins grave de l'orifice auriculo-ventriculaire 
gauche. Tels sont, en particulier, les malades des n<» 20 et 31 de la salle Sainte- 
Jeanne, et les no» 6 et 23 de la salle Saint-Antoine, qui offrent les caractères les 
plus tranchés de Taffection mitrale, et que vous pouvez considérer par conséquent 
comme d'excellents spécimens de la maladie que nous allons étudier. 

J'aurais certainement pu vous en indiquer encore quelques autres, par exemple, 
les nos g de la salle Sainte-Jeanne et 10 de la salle St-Antoine ; mais ce sont là des 
cas complexes où, avec la lésion mitrale, vous constatez l'altération d'autres orifices 
et même des gros vaisseaux, et qu'il est bon de laisser de côté pour l'instant, sauf 
à les utiliser un peu plus tard, quand il y aura lieu. 

Les malades dont je veux vous entretenir plus spécialement aujourd'hui sont les 
deux femmes couchées aux no» 6 et 23 de la salle Saint-Antoine. La première, entrée 
le 2 mai à THôtel-Dieu, est une jeune femme de 28 ans, exerçant la profession de 
couturière, qui présente déjà au plus haut degré, quoique la maladie ne date que de 
quatre mois, l'aspect si caractéristique auquel Corvisart avait donné le nom de faciès 
propria des maladies du cœur. Chaque matin vous voyez, en effet, cette malade 
assise sur son lit, soutenue dans ce décubitus à l'aide de plusieurs oreillers ; son 
ventre, énormément distendu, fait une saillie considérable sous les couvertures ; les 
membres inférieurs, également très-volumineux, offrent les signes les plus évidents 
de l'œdème. Elle n'a pas, il est vrai, la face turgide et ces dilatations variqueuâes 
des petits vaisseaux, si communes chez les sujets dont la circulation centrale est 
depuis longtemps embarrassée; son teint frappe plutôt par sa pâleur; mais ses 
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lèvres, légèrement bleuâtres, on\r encore conservé un peu de la cyanose très-accusée 
qu'elle avait au moment de son entrée à Thôpital. 

De tous côtés, vous avez donc chez cette femme les preuves les plus évidentes 
d'une gêne notable de la circulation veineuse : c'est d'abord la quantité considérable 
de sérosité épanchée tant dans la cavité péritonéale que dans le tissu cellulaire sous- 
cutané ; c'est aussi le gonflement des- veines du cou qui, flexueuses et sous forme de 
gros cordons bleuâtres, soulèvent la peau par des battements, parfaitement appré^ 
ciables à la vue ; c'est enfin l'étendue même de cette distension des veines superfi- 
cielles à laquelle participent aussi, depuis quelques jours, celles du bras, de l'avant- 
bras et de la main. 

Je vous ai donné en quelques traits l'apparence générale de la malade, mais vous 
remarquerez que ce n'est, pas la première fois qu'elle se présente à nous avec ces 
symptômes alarmants. Il y a environ trois mois, elle entrait déjà dans la même salle, 
la face cyanosée, la respiration haletante, le pouls misérable et très-irrégulier, oflrant 
dès cette époque le même degré d'ascite et d'œdème des extrémités. Deux mois de 
séjour à l'hôpital ont sufli pour enrayer la marche de la maladie et faire disparaître 
à peu près complètement tous ces symptômes que de nouvelles fatigues ramenèrent 
bientôt avec leur intensité première. 

Sans aller plus loin, comparez à la malade dont je viens de commencer l'histoire 
celle que vous voyez couchée en face d'elle au n» 23. Celle-ci est une blanchisseuse 
âgée de 58 ans, entrée à THôtel-Dieu le 27 avril, et comme la précédente, elle affirme 
n'être malade que depuis quatre mois et demi. Alors, pour la première fois, elle aurait 
commencé à enfler; jusque-là elle jouissait d'une très-bonne santé, n'avait jamais 
de palpitations, et elle attribue volontiers à son embonpoint, du reste très-considé- 
rable, un peu d'essoufflement qu'elle éprouvait dans les travaux de sa profession fati- 
gante. Rien à signaler d'ailleurs dans ses antécédents qui paraisse se rapporter à la 
maladie dont elle est atteinte. 

Chez elle, comme chez notre première malade, le gonflement a pris de suite des 
proportions considérables ; aussi fut-elle obligée d'entrer bientôt à l'hôpital Lariboi- 
sière, où elle n'obtint presque aucun soulagement. L'hydropisie, au contraire, fai- 
sant de nouveaux progrès, après quelques semaines de séjour dans cet hôpital, elle 
passait presque directement à l'Hôtel-Dieu. 

Vous vous rappelez tous l'impression que vous produisit, lors de son entrée dans 
notre service, le développement vraiment monstrueux qu'offraient le ventre et les 
membres inférieurs de cette malheureuse femme. Aujourd'hui même nous consta- 
tions que le ventre,, malgré une diminution assez notable, mesure encore 1 mètre 
60 centimètres de circonférence, et cela donne à peine une idée de la masse 
énorme qui vient s'étaler sur les cuisses et les recouvrir jusqu'au delà des genoux. 
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Une bonne partie de ce volume tient évîdemipent à de Tascite, que vous recon- 
naîtrez facilement à la matité et à la fluctuation profonde; mais il faut tenir compte 
aussi de Tinflltration œdémateuse de la paroi abdominale qui , dans les parties 
déclives surtout, est très-considérable. Il existe en outre, au-dessus de Tombilic, 
une large éventration qui a livré passage à une tumeur du volume d'une tête de 
fœtus à terme; de là la forme assez particulière de l'abdomen. 

Aux membres inférieurs, même volume excessif. Les cuisses, cachées entièrement 
par la masse abdominale, offrent à leur face antérieure une sorte de concavité qui 
résulte du poids qu'elles ont à supporter. Les jambes présentent cette déformation 
qui rappelle assez exactement celle de l'éléphantiasis, et la pression du doigt y 
laisse, comme aux cuisses, l'empreinte caractéristique de l'œdème.* 

On pourrait s'attendre, avec un gonflement si considérable, a trouver la respi- 
ration extrêmement gênée, il n'en est rien cependant; la malade respire assez 
facilement et accuse même un sentiment de bieu-être vraiment inexplicable dans 
de pareilles conditions. 

Ajoutons que la face est légèrement congestionnée et sillonnée de nombreuses 
varicosités; le fond du teint est jaunâtre, mais sans coloration ictérique des con- 
jonctives; sur la paroi abdominale se dessinent en lignes bleuâtres quelques veines 
assez fortement distendues; il y a aussi un peu d'œdème du bras droit. 

Cet ensemble de symptômes, que vous pouvez facilement reconnaître à l'examen 
le plus superficiel, suffit déjà pour que vous puissiez affirmer, chez ces deux ma- 
lades, l'existence d'une maladie du cœur et soupçonner même le siège de la lésion. 

Ces hydropisies si étendues et si considérables, cette distension si marquée des 
veines superficielles ne prouvent-elles pas, en effet, qu'il y a gêne manifeste de la 
circulation veineuse; et par cela même que l'épanchement séreux occupe toute la 
moitié inférieure, du corps, pouvez-vous douter qu'il ne faille en rapporter l'origine 
au centre circulatoire lui-même? 

D'un autre côté, vous savez aussi, et l'expérience l'avait appris avant que la théorie 
en eût donné l'explication, que ces hydropisies et ces congestions veineuses sont les 
symptômes ordinaires de lésions affectant surtout les orifices, et en particulier les 
orifices auriculo-ventriculaires. Or, je n'ai pas besoin de vous rappeler que rien n'est 
plus rare que la maladie primitive de l'orifice auriculo-ventriculaire droit, tandis que 
les lésions mitrales sont, au contraire, d'une extrême fréquence; c'est donc, en défi- 
nitive, à l'hypothèse d'une altération de l'orifice mitral que vous devez nécessaire- 
ment vous arrêter, hypothèse d'ailleurs entièrement justifiée par les symptômes 
observés chez ces deux malades. Voyons maintenant si, en effet, l'examen direct de 
l'organe affecté confirmera le diagnostic que nous n'avons encore fait qu'ébaucher, 
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et jusqu'à quel point les règles établies dans la précédente conférence trouvent ici 
leur application. 

Chez la malade du n» 6, les signes sont évidents et faciles à percevoir. Malgré le 
refoulement du cœur par Tascite, cet organe descend beaucoup plus bas qu'à l'état 
normal, et Ton voit la pointe battre à trois travers de doigt au-dessous et un peu en 
dehors du mamelon; le cœur a donc certainement subi une augmentation de volume 
très-notable. 

La matité, cependant, n'est pas aussi étendue que l'abaissement de la pointe 
pourrait le faire supposer , ce qui tient simplement à ce que le poumon envahit la 
région précordiale et couvre une partie du cœur. Pas d'impulsion ni de voussure 
précordiales; seulement, au niveau de la poinle, un frémissement vibratoire très- 
manifeste. 

A l'auscultation, vers la base du cœur, vous n'entendez que des bruits normaux 
et avec leur timbre éclatant; à la pointe, au contraire, il existe un bruit de souffle 
rude, systolique, que précède immédiatement un bourdonnement assez intense ; ce 
dernier commençant à la fin de la diastole, et par conséquent présystolique. L'un 
et l'autre de ces bruits ont leur maximum d'intensité à la pointe et se propagent 
vers l'aisselle; ils perdent de leur force et disparaissent même entièrement lorsqu'on 
se rapproche de la partie moyenne de la région précordiale. 

La malade du n» 23 présentait également, au moment de son entrée à l'hôpital, 
les signes physiques les plus nets et les plus précis. (]omme chez la première, 
il était, il est vrai, assez difficile de limiter le cœur par la percussion; mais l'abais- 
sement notable de la pointe et son choc en dehors de la ligne mamelonnaire ne 
permettaient pas de méconnaître un certain degré d'hypertrophie. L'oreille appli- 
quée en ce point percevait, dans un espace très-circonscrit, un bruit de souffle 
assez rude, manifestement systolique, ayant, en un mot, tous les caractères du bruit 
morbide observé chez la précédente malade; mais peu de jours après, il avait com- 
plètement disparu, et aujourd'hui, quelque soin qu'on prenne à le rechercher, on 
n'entend plus qu'un bruit sourd et très-faible, aucun souffle proprement dit. 

Ainsi, dans l'un et l'autre cas, on a pu constater l'existence d'un bruit anormal. 
Ce bruit, perçu ait premier temps, c'est-à-dire pendant la systole ventriculaire, 
bruit systolique, siégeant à la pointe du cœur où il a son maximum d'intensité, se 
propageant du côté de l'aisselle ou tout au moins restant limité à la pointe, réunit par 
conséquent les caractères principaux que nous savons appartenir à l'insuffisance de 
la valvule mitrale. L'examen direct vient' donc confirmer, chez ces deux malades, 
ce que leur aspect extérieur seul nous avait fait supposer : l'existence d'une lésion 
de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche, et plus spécialement une insuffisance de 
son appareil valvulaire. 

Mais est-ce là tout, et n'y a-t-il chez ces deux femmes que de l'insuffisance? J'ai 
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déjà eu ^occasion de vous faire remarquer combien est fréquente, dans les lésions 
d*oriflces, la coïncidence de l'insuffisance avec le rétrécissement. Cela est vrai, sur- 
tout pour Torifice mitral où l'altération valvulaire, qui s'oppose à Tocclusion parfaite 
de Toriflce (épaississement, soudure des valvules, végétations, dégénérescence cal- 
caire, etc.), a le plus souvent pour effet d'en réduire plus ou moins les dimensions. 

Le rétrécissement, dans ce cas, se révèle-t-il par quelque signe spécial et avons- 
nous des éléments suffisants pour établir si, chez nos deux malades, l'insuffisance 
s'accompagne ou non d'un certain degré de rétrécissement ? Je n'hésite pas à répondre 
affirmativement pour la première, qui offre des signes positifs de rétrécissement. Je 
l'admettrais volontiers aussi chez la seconde, quoique le doute soit permis et qu'il 
n'y ait ici que simple présomption. 

La théorie vous a montré qu'un bruit de souffie au second temps ou diastolique 
jperçu à la pointe appartient au rétrécissement mitral et le caractérise* C'est, en effet, 
pendant que les parois du cœur sont dans le relâchement que le sang, cédant à l'im- 
pulsion qu'il reçoit de la vis à tergo, coule des veines pulmonaires dans l'oreillette, 
et de celle-ci dans le ventricule lui-même. On comprend parfaitement qu'un obstacle 
important dans ce parcours, et en particulier au niveau de l'orifice auriculo-venirî- 
culaire, détermine la production d'un bruit anormal qui, par conséquent, sera perçu 
pendant la diastole ventriculaire, c est-à-dire au second temps. 

Ici se présente une difficulté sérieuse que je ne puis passer sous silence. Si vous 
cherchez, en effet, jusqu'à quel point les faits concordent avec la théorie, il vous 
arrivera de constater souvent avec le rétrécissement auriculo-ventriculaire, non pas 
un bruit diastolique, mais un bruit systolique comme dans l'insuffisance. Cela est 
si vrai que M. le professeur Bouillaud, dont personne à coup sûr rie contestera la 
haute autorité, donne le souffie prolongé de la pointe au premier temps comme le 
signe pathognomonique de cette altération valvulaire ; c'est également le besoin de 
mettre la théorie d'accord avec l'expérience qui a conduit Beau à formuler celle que 
nous l'avons vu soutenir avec tant de talent et une conviction si profonde jusqu'à la 
fin de sa vie. 

Les données cliniques seraient-elles donc en contradiction avec la théorie physio- 
logique que je vous ai exposée et qui est aujourd'hui universellement admise? Eh 
bien, non ; car si vous pouvez, comme le soutiennent encore un certain nombre de 
médecins, entendre avec le rétrécissement auriculo-ventriculaire un bruit de soufDe 
systolique, c'est qu'il y a en même temps que le rétrécissement une insuffisance qui 
est la seule cause du bruit anormal per.;u. Aussi que par extraordinaire, le rétrécis- 
sement mitral n'offre pas cette complication dont l'anatomie pathologique montre 
l'extrême fréquence, et vous constaterez que le bruit pathologique est, comme la 
théorie le faisait pressentir, non pas au premier, mais au second temps. Pour vous 
en convaincre, lisez le remarquable mémoire publié dans les Archives générales de 
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médecine (1863-1854) par mon éminent collègue M. Hérardsous ce titre : Des signes 
stéihoscopiques du rétrécissement de V orifice auriculchventriculaire du cœur, et spé- 
cialement du bruit de souffle au second temps ; vous y trouverez la démonstration 
clinique du fait que j'avance. 

Mais alors, me demanderez-vous, pourquoi, lorsque le rétrécissement mitral est si 
fréquent, renconlre-t-on si rarement le bruit diastolique qui le caractérise? Vous en 
comprendrez facilement la raison si vous faites attention au peu d'épaisseur des 
parois qui pressent sur la colonne sanguine au moment de son passage à travers 
Torifice rétréci. Pourquoi trouve-t-on toujours le bruit de l'insuffisance si intense et 
si prolongé ? Parce qu'il est déterminé par la contraction du ventricule lui-même, 
contraction d'autant plus puissante que celui-ci est souvent hypertrophié. Mais, pour 
le passage du sang de l'oreillette dans la cavité ventriculaire pendant la diastole, 
vous n'avez plus ces conditions favorables à la production d'un bruit. A l'état normal, 
l'orifice est traversé sans bruit, et, fût-il même rétréci, les choses se passeraient en 
général de la même manière , car l'oreillette, se dilatant au moins autant qu'elle 
s'hypertrophie, est rarement capable de donner une impulsion suffisante pour le pro- 
duire. 

Il est des cas cependant où un bruit anormal est bien évidemment lié à l'existence 
d'un rétrécissement mitral. D'après ce qui précède, vous ne devez pas vous attendre 
à le percevoir pendant toute la durée de la diastole. C'est ordinairement à la fin du 
grand silence, c'est-à-dire au moment où l'oreillette se contracte, qu'il est perçu ; 
il y aura donc un bruit présystolique qui, à cause de la coïncidence si fréquente du 
rétrécissement et de l'insuffisance, sera immédiatement suivi du souffle systolique 
et se confondra presque toujours avec lui ; de là l'erreur d'un certain nombre de 
médecins qui regardent encore le souffle du premier temps comme le caractère propre 
du rétrécissement auriculo- ventriculaire. 

Ainsi, le bruit diastolique, avec maximum à la pointe, ne se rencontre qu'assez 
exceptionnellement. Cela, toutefois, ne lui ôte rien de sa valeur, mais ne, permet pas 
de compter absolument sur ce signe pour le diagnostic du rétrécissement mitral. 
Il n'existe chez aucun des malades que vous avez en ce moment sous les yeux, pas 
même chez les deux femmes qui sont le sujet de cette conférence. 

Je vous ait dit cependant que l'une d'elles, celle du n© 6, offre à la fois des signes 
de rétrécissement et d'insuffisance ; ce signe de rétrécissement, c'est le bourdonne- 
ment assez intense qui précède chez elle immédiatement le bruit systolique et que,, 
à cause de son caractère, de son siège et du moment où il se produit, je ne puis rap- 
porter qu'à un obstacle existant à l'orifice auriculo-ventriculaire. te n'est pas là, à 
vrai dire, lé bruit présystolique dont je vous parlais il n'y a qu'un instant, mais yous 
retrouvez dans le caractère même de la vibration le bruit de roulement ou de ronfle- 
ment que M. Duroziez attribué avec raison au rétrécissement de l'orifice mitral . 
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Quant à la malade du no 23, ce fi'est pas à l'auscultation qu'il faut demander les 
éléments d'un diagnostic aussi précis que celui que nous discutons ; aujourd'hui, 
le bruit de rinsufflsance lui-même a disparu en raison de l'affaiblissement pro- 
gressif des parois cardiaques; nous ne pouvons donc pas espérer rencontrer chez 
elle celui du rétrécissement, s'il a jamais existé. 

• 

Quoique nous ayons déjà établi d'une manière à peu près certaine, au moins pour 
la première malade, Texistence d'un rétrécissement avec insuffisance de l'orifice 
auriculo-ventriculaire gauche, nous sommes loin cependant d'avoir épuisé tous les 
éléments de diagnostic. 

Nous allons passer successivement en revue : 1» les modifications survenues dans 
le rhythme des bruits du cœur; 2© les caractères du pouls; 3<> les phénomènes con- 
sécutifs résultant de Tobstacle apporté à la circulation cardiaque par la lésion mi- 
traie. 

1» Rhythme des bruits. — Outre les bruits morbides sur lesquels nous avons 
suffisamment insisté, vous noterez chez nos deux malades un désordre extrême des 
battements du cœur produisant la plus grande irrégularité dans le rhythme de ces 
bruits. 

Irrégularité dans la durée des pulsations; inégalité dans la force de chacune 
d'elles; suspension momentanée, de manière à déterminer des intermittences 
véritables, tels sont les caractères de ce rhylhme qu'il vous sera facile d'apprécier, 
soit par l'auscultation du cœur, soit par l'exploration du pouls. 

L'insuffisance avec rétrécissement de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche est la 
lésion qui répond le plus habituellement à ce désordre des mouvements du cœur 
qui constitue mênle, dans le diagnostic du siège de la lésion organique, un élément 
géméiologique de premier ordre. 

Non pas, remarquez-le bien, que l'irrégularité des battements du cœur indique 
nécessairement l'existence d'une affection organique de ce viscère ; vous rencon- 
trerez souvent des sujets chez lesquels, accidentellement ou d'une manière perma- 
nente, leur rhythme normal est altéré sans que vous constatiez cependant aucun 
signe de lésion d'orifice, la santé n'étant d'ailleurs aucunement affectée. Mais ce 
n'est pas ce dont il s'agit en ce moment : ici, nous n'avons que trop de preuves 
.d'une lésion, et d'une lésion grave; comment se fait-il qu'elle puisse troubler ainsi 
la régularité des bruits, alors que, si elle siégeait à un autre orifice, le rhythme n'en 
serait nullement modifié? 

C'est à l'insuffisance surtout que vous devez rapporter le désordre des contrac-* 
tions cardiaques, quoique le rétrécissement prenne aussi quelque part dans sa 
production. Supposez, en effet, une large communication établie entre le ventricule 
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et roreillette : au moment de la systole ventriculaîre, le sang qui devait être chassé 
en totalité dans Taorte reflue en grande partie dans Toreillette; mais celle-ci, de son 
côté, est déjà distendue par le sang que lui apportent les veines pulmonaires, et 
dont une partie seulement a pu franchir le rétrécissement; de là de véritables 
conflits dans les courants sanguins qui entraînent des irrégularités, des dédouble- 
ments, etc., caractéristiques de la double altération de Toriflce mitral. Lorsque le 
rétrécissement domine, il est assez ordinaire de rencontrer surtout des intermit- 
tences, ou ce que M. Bouillaud appelle très-ingénieusement les faux pas du cœur. 
Cela suppose un obstacle assez considérable pour que le ventricule, parfois, ne reçoive 
que de très-petites masses de sang, et se contracte en quelque sorte à vide, sans 
que ses bruits soient perçus. 

2o Caractères dupùUls. — Le thjfthme d^ bruits du ecMir vous a déjà fait présu- 
mer une partie des caractères que le pouls doit offrir dans la lésion mitrale. Dans 
les deux cas que nous étudions nous trouvons, en effet, le pouls irrégulier, inégal, 
intermittent, traduisant exactement le désordre des mouvements cardiaques. Ajou- 
tez-y la petitesse et vous aurez à peu près tous les signes que fournit l'exploration 
du pouls, signes tellement propres à l'insuffisance auriculo-ventriculaire gauche qu'il 
est désigné, dans ce cas, sous le nom de pouls mitral. 

On reconnaît facilement le pouls mitral dans les tracés sphygmographiques à 
l'inégalité des pulsations, preuve de son irrégularité ; aux intermittences qu'il ofl're 
de distance en distance; et surtout au peu d'élévation de la ligne ascensionnelle qui 
en dénote la petitesse. 

RÉTRÉCISSEMENT AVEC INSUFFISANCE DE l/ ORIFICE MITRAL ; pouls mitral. 




Fig. 4. — Lésion mitrale double. — Saint-Antoine, n» 6. 




Fig. 5; — Insuffisance mitrale avec rétrécissement probable.— Saint-Antoine, n° 23. 

11 arrive assez souvent, quand l'insuffisance est très-considérable et la maladie 
avancée, que le pouls est assez misérable pour qu'on n'obtienne pas un véritable 
tracé; la diastole artérielle est trop faible pour soulever le levier et la plume suit 
sur le papier un trajet presque rectilîgrie (fig. 5). Il est évident, dans ce cas, qu'il 
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n'arrive plus au poignet une çplonne de sang suffisante pour distendre l'artère, soit 
que la plus grande partie de ce liquide ait reflué dans Toreillette, soit que le ven- 
tricule ait perdu la force contractile nécessaire pour le chasser jusque-là dan» sa 
totalité. 

L'une et l'autre de ces circonstances se présentent dans l'insuffisance de l'oriflce 
auriculo-ventriculaire gauche, qu'elle soit ou non accompagnée de rétrécissement. 
Quant au pouls du rétrécissement mitral simple, il est assez difficile de savoir quel 
il est ordinairement, tant il est rare de le diagnostiquer indépendamment de Tin- 
suffisance. Cependant, vous trouvez dans Touvrage de M, Marey plusieurs tracés de 
rétrécissement mitral dont voici d'ailleurs un spécimen : 




Fig. 6. — Pouls du rétrécisiemeot mitral. (Marey, Cireu^nlion, fig.207.} 

Il diffère, vous le voyez, assez peu du pouls normal ; à peine y remarque-ton la 
petitesse, seul caractère signalé par tous les auteurs, qui se conçoit du reste aisément 
puisque le ventricule ne reçoit, par l'orifice rétréci, qu'une partie de l'ondée san- 
guine qui lui vient de l'oreillette. 

Quant aux irrégularités et aux intermittences, elles appartiennent, comme je le 
disais il n y a qu'un instant, plus spécialement à l'insuffisance. 

3* Phénomènes consécutifs, — Les symptômes qu'il me reste à analyser se rap- 
portent tous plus ou moins directement à l'obstacle apporté à la circulation dans les 
cavités gauches. 

Le premier par ordre d'apparition, et c'est par là tout d'abord que l'attention eH 
appelée vers le cœur, est Tœdème des extrémités inférieures. Passager et peu eon- 
sidérable dans les premiers temps, il ne se développe souvent qu'après les fotigues de 
la journée, et le malade ne le remarque d'abord qu'à cause de la difficulté qu'il éprouve 
à entrer dans ses chaussures. Ce n'est que plus tard que l'infiltration s'étend à tout le 
membre inférieur, et surtout qu'on arrive à constater du côté du ventre un eertain 
degré d'épanchement avec les signes ordinaires de Tascite. Il n'en a pas été ainsi eiiez 
nos malades qui affirment toutes les deux que, dès que les pieds ont commeneé à 
enfler, le ventre lui-même a pris un volume considérable. Ce sont là des exceptions ; 
mais, en même temps, vous y voyez les signes évidents d'une gêne tpès-accusée de 
la circulation veineuse, tant dans le système périphérique que dans celui de la veine 
porte. 

Règle générale, l'bydropisie n'atteint ce degré et n'acquiert un développement 
aussi rapide que dans les affections auriculo-ventriculaires; or, comme celles de l'orir 
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flce tricuspide sont exceptionnellement primitives, ce symptôme, quand il se mani*- 
feste de bonne heure, indique donc presque toujours une lésion mitrale grave. 

C'est aussi avec Taltération de ce même oriflce que vous observerez, à une époque 
rapprochée du début, les congestions veineuses des principaux viscères, celle du 
foie en particulier que vous reconnaîtrez à Taugnientation de volume de Torgane, à 
la sensibilité que la pression détermine dans la région correspondante, souvent 
même à la présence d^un ictère très-appréciable. 

Vous avez eu maintes fois Toccasion de voir à l'amphithéâtre ces congestions per- 
manentes du foie qui donnent à Torgane un aspect tout spécial, ce qu'on appelle le 
foie muscade^ altération que vous vous garderez bien de confondre avec la cirrhose 
proprement dite, quoique on la désigne souvent sous le nom impropre de cirrhose 
des maladies du cœur. 

Il n'est pas rare que la congestion s'étende jusqu'aux reins, quoique elle y soit 
infiniment moins fréquente qu'au foie; de là une albuminurie secondaire dont vous 
avez en ce moment un remarquable exemple aun© 31 de la salle Sainte- Jeanne. Vous 
remarquerez que, dans ce cas, la désalbuminisation du sang vient augmenter encore 
la tendance aux hydropisies et accélérer les progrès de la cachexie. 

Mais l'organe qui subit le plus directement l'influence fâcheuse de la gêne de la 
circulation cardiaque dans la lésion de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche, c'est 
à coup sûr le poumon, et c'est lui qui, le plus souvent, vous offrira à la fois les 
premiers et les plus importants symptômes secondaires de la maladie que nous 
étudions. 

Soit que l'orifice rétréci ne permette pas à l'oreillette, et par contre aux veines 
pulmonaires qui communiquent directement avec elle, de se vider complètement 
pendant la durée de la diastole, soit que pendant la systole ventriculaire, en raison 
de l'insuffisance valvulaire, une grande partie du sang reflue de leur côté, soit enfin 
que ces deux circonstances se rencontrent en même temps, la tension augmente sin- 
gulièrement dans l'oreillette d'abord , s'étend ensuite de proche en proche dans le 
système des veines pulmonaires, et de là gagne facilement les capillaires du pou- 
mon lui-même. Ainsi se trouvent expliquées la dyspnée et l'anhélation qui se 
manifestent au moindre eflbrt et qui sont, en général, avec les palpitations et avant 
toute hydropisie , comme vous l'observez chez la malade du n® 23, les premiers 
symptômes par lesquels se révèle la lésion organique de l'orifice mitral. 

Un peu plus tard, vous voyez survenir des congestions pulmonaires véritables 
qui prennent un caractère plus ou moins permanent , avec le catarrhe qui les com- 
plique habituellement. Bientôt aussi l'œdème pulmonaire, l'apoplexie même, comme 
vous venez d'en être témoins ces jours-ci pour le n© 27 de la même salle, ajoutent 
encore à la gravité des phénomènes thoraciques , et augmentent singulièrement la 
dyspnée. C'est alors que vous trouvez ces malheureux malades en proie à l'or- 
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thopnée la plus pénible, les lèvres cyanosées, la face turgide, le ventre et les mem- 
bres inférieurs énormément tuméfiés, assis sur le bord de leur lit ou sur un fauteuil 
où ils sont obligés de passer les jours et les nuits sans pouvoir rester étendus un seul 
instant, et attendant ainsi le moment de leur délivrance. Tel est, en effet, le triste 
spectacle que vous avez le plus souvent sous les yeux quand vous assistez à la lente 
agonie des malades qui succombent avec une lésion organique de l'orifice auriculo- 
ventrîculaire gauche. 

. Il semble que, une fois la lésion mitfale établie, les désordres graves de la circu- 
lation, qui en sont la conséquence directe, devraient se manifester immédiatement, 
d'où la marche progressive de la maladie et sa terminaison rapidement fatale. Or, 
vous savez tous parfaitement que telle n'est pas la marche ordinaire des maladies du 
cœur. Malgré les signes les plus évidents d'une lésion d'orifice à l'auscultation, quel 
qu'en soit d'ailleurs le siège particulier, il y a presque toujours une période plus ou 
moins longue pendant laquelle l'affection reste latente, et il li'est même pas très- 
rare, quoique cela s'observe moins fréquemment dans les maladies de l'orifice auri- 
culo-ventriculaire gauche que dans celles de l'orifice aortique, de voir cette période 
se prolonger pendant un grand nombre d'années. 

Mais alors comment comprendre, avec l'altération d'un organe aussi important et 
l'existence d'un obstacle permanent sur le trajet du courant sanguin dans les cavités 
gauches, une pareille immunité de la santé générale? C'est ce que je vais essayer de 
vous faire comprendre. 

Pour que l'économie tout entière ne ressente pas immédiatement les conséquences 
fâcheuses de l'obstacle apporté à la circulation intra-cardiaque, il est nécessaire que 
le cœur trouve en lui-même des ressources suffisantes pour lutter avantageusement 
contre cet obstacle et que, en définitive, la circulation générale n'en soit que peu ou 
point affectée. Or, qu'arrive-t-il quand l'orifice auriculo-ventriculaire gauche est 
rétréci? Le sang contenu dans l'oreillette trouve à ce niveau une ouverture insuffi- 
sante pour la quantité qui doit être débitée dans un temps donné, de là une résis- 
tance contre laquelle les parois de cette cavité ont à lutter incessamment. Pour que 
la lutte soit efficace, c'est-à-dire pour que les effets du rétrécissement soient com- 
pensés, il faut , de la part de l'oreillette , un surcroît de travail , l'augmentation de 
ses contractions, ce qui nécessairement entraîne son hypertrophie. C'est, en effet, ce 
qui a lieu tout d'abord, et cette lésion secondaire, l'hypertrophie auriculaire dans le 
cas de rétrécissement mitral, loin d'aggraver le mal, a pour conséquence de com- 
battre les effets de la lésion primitive et mérite vraiment la qualification assez heu- 
reuse de lésion salutaire que Traube lui a donnée. Beau, du reste, exprimait déjà la 
même idée, quand il appelait hypertrophie providerUielle celle qui se développe ainsi 
derrière l'obstacle contre lequel elle a à lutter. 

De 3oa c&té, la dilatation joue, par rapport à l'insuffisance, le même rôle que l'hy- 
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pertrophie par rapport au rétrécissement. Pour ne parler que de Taffection mitrale, au 
moment où le sang, poussé par la systole ventriculaire, reflue en partie dans l'oreil- 
lette, il y aurait bientôt une tension exagérée dans tout le système des veines pul- 
monaires et congestion des poumons, si Toreillette elle-même ne se laissait dilater 
pour recevoir et garder la quantité de sang qui lui arrive en excès ; cette dilatation 
secondaire devient ainsi une lésion salutaire ou, comme on dit encore, une lésion 
compensatrice de Tinsuffisance mitrale, de la même manière que son hypertrophie 
était tout à Theure la lésion compensatrice du rétrécissement de l'orifice correspon- 
dant. 

Toutefois, ne vous attendez pas à rencontrer dans l'oreillette seulement les élé- 
ments de compensation. Quand l'insuffisance est considérable, le sang, chassé en 
quantité presque aussi grande du côté de l'oreillette que du côté de l'aorte, crée 
bientôt dans le poumon un nouvel obstacle qui n'est lui-même vaincu que par 
l'exagération des contractions du ventricule droit, de sorte que l'hypertrophie du 
ventricule droit se développe comme la lésion compensatrice de Tinsuffisance 
mitrale. Les choses se passeront de la même manière avec un rétrécissement consi- 
dérable, à cause de l'accumulation de sang qui se fait dans l'oreillette; toutefois, les 
phénomènes de stase en amont de l'obstacle sont, en général, infiniment moins 
accusés, car il n'y a plus, dans ce cas, le reflux avec la force d'impulsion qu'il reçoit 
de la systole ventriculaire. 

Ceci même vous fera comprendre comment le rétrécissement, en modérant le 
reflux dans les veines pulmonaires, peut, jusqu'à un certain point, s'opposer à quel* 
ques-uns des fâcheux effets de l'insuffisance mitrale, de sorte que le rétrécissement 
avec insuffisance est quelquefois beaucoup moins grave que l'insuffisance seule. 

L'hypertrophie du ventricule gauche n'est pas une conséquence ordinaire de là 
lésion d'orifice que nous étudions. S'il n'y a qu'un rétrécissement, la puissance con- 
tractile de la paroi ventriculaire ne trouve à s'exercer que sur une ondée peu volu- 
mineuse ; donc pas de lutte et pas d'hypertrophie. De même dans l'insuffisance, si 
elle est accompagnée de rétrécissement; car une partie seulement du sang accumulé 
dans l'oreillette passe dans le ventricule pendant la durée de la diastole. Dans l'in- 
suffisance enfin, c'est la dilatation ventriculaire surtout qu'on observe ; rien, en effet, 
' ne s'oppose à ce que, à chaque pulsation cardiaque, le ventricule lui-même ne se 
remplisse de la quantité de sang en excès qui lui vient de l'oreillette, et l'hyper- 
trophie ne survient que beaucoup plus tard, en raison de la surcharge habituelle du 
ventricule. 

Maintenant que je vous ai expliqué de quelle manière les altérations valvulaîres 

du cœur gauche retentissent sur le cœur droit et par quel mécanisme s'établit la 

compensation , vous devez facilement comprendre que, malgré les signes pby- 
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siqnos los plufi évirlonts, une maladie cardiarjue puisse rester pendant un temps 
fort long tout à fait latente. 

(le n'est, en effet, qu'après la rupture de la eonipensatlon que se manifestent les 
phénomènes morbides imporUints dont l'apparition indicpje (pje la gène de la circu- 
lation intrà-cardia(pje n'est plus enicacementconibatlue. L(; coîur s'est enfin fatigué 
de la lutte; à l'Iiypertrophie du ventricule droit a succédé la dilatation de sa cavité, 
(ît i)oijr peu que cette dilatation soit considérable, en raison de rélargissem(;nt (Jc5 
l'orifice auriculo-ventriculaire (|ui en est la conséquence, la valvule tricuspide ne 
remi)lit plus qu'incomplètement son office, de sorte qu'à l'hypertrophie avec dilata- 
tion des cavités droites se joint encore une insuffisance Iricuspidienne. 

Sans que les choses en soient arrivées à ce point, vous avez déjà des indices d'une 
gène notable de la circulation veineuse dans le développement de l'œdème des 
extrémités inférieures et dans l'ascite. Lorscjuo plus tard le cœur droit aura cessé 
d'exercer son action compensatrice et laissé accumuler le sang dans ses cavités lar- 
gement dilatées, les symptômes de cette stase veineuse s'accuseront davantage; les 
lèvres et les extrémités alors se cyanoscnt, les veines du cou se dessinent en gros 
cordons bleuâtres qui se vident avec difficulté, même lorsque par la pression du doigt 
vous empêchez le sang d'aflluer des parties supérieures; et si la valvule tricuspide 
est devenue insuffisante, vous pouvez constater, comme chez un malade que nous 
étudierons plus lard, le phénomène connu sous le nom de pouh veineux. En môme 
temps, à ces signes extérieurs se joignent des symptômes de congestion du côté de 
plusieurs organes splanchniques importants; vous les rechercherez surtout dans ceux 
qui sont les plus riches en vaisseaux et ont avec le aeur les relations physiologiques 
les plus immédiates. 

Ce sont là les phénomènes principaux qui caractérisent ce qu'on appelle Vasyslo- 
lie^ ou, en d'autres termes, cet état d'affaiblissement du cœur dans lequel la compen- 
sation est devenue insuffisante, dette rupture de la compensation se traduit par un 
rapport inverse dans les conditions de la tension veineuse et de la tension arté- 
rielle, la première devenant alors, contrairement à ce qui se passe à l'état normal, 
beaucoup plus considérable que la seconde. 

L'asystolie se rencontre surtout dans la cachexie cardiarpje^ avancée, et quoiqu'on 
l'observe plus spécialement dans les maladies de l'orifice mitral, elle marque sou- 
vent la période terminale d'autres formes des maladies du cœur, d'est donc là une 
question capitale dans l'histoire de ces affections que je me réserve au reste de trai- 
ter plus complètement, et en vous mettant des faits sous les yeux, dans une de nos 
prochaines conférences. 

Pour revenir à nos malades, vous avez vu que, chez elles, leS/Signes et les symp- 
tômes concordent pour rendre indubitable l'existence d'une lésion considérable de 
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l'orifice auriculo-ventriculaire gauche, où domine l'insuffisance unie toutefois, au 
moins pour Tune d'elles, à certain degré de rétrécissement. 

Depuis plusieurs mois déjà, elles ont dépassé cette période où la maladie reste 
latente, et vous les voyez ofi'rant toutes deux les signes d'une cachexie cardiaque assez 
avancée. Malgré l'hydropisie considérable qu'elles présentent, vous serez frappés de 
leur état tout particulier de bien-être. Ce sont des malades douces, faciles, ne se 
plaignant que rarement et se faisant sur leur sort la plus grande illusion. Leur 
appétit est conservé, les digestions sont bonnes, les urines coulent facilement; elles 
ont peu de sommeil; pourvu qu'elles ne gardent pas un décubitus horizontal, elles 
n'ont que peu de dyspnée, et jamais nous n'avons observé chez elles les douleurs 
vives ou les angoisses qui appartiennent aux lésions de l'orifice aortique ou de 
l'aorte elle-même. 

Chez la malade du n® 23, il se fait depuis quelques jours par les jambes un écou- 
lement continu et assez abondant de sérosité qui lui cause un soulagement notable. 
Fortement distendue par l'œdème en cet endroit, la peau s'y est éraillée par place 
et de petites ulcérations, consécutives à l'irritation qu'elle subit, se sont formées, 
remplaçant les piqûres qu'il est souvent nécessaire de pratiquer artificiellement. 
Mais, comme les piqûres, ces ulcérations peuvent devenir le point de départ d'érysi- 
pèleoumême de gangrène qui précipite en général le dénoûment fatal; aussi doivent- 
elles être l'objet d'une surveillance attentive. 

C'est, en définitive, avec l'ensemble des symptômes que nous venons de passer 
en revue, et dans un état à peu près semblable à celui que présentent les deux ma- 
lades dont je vous ai rapporté l'histoire, que succombent le plus souvent, après un 
temps plus ou moins long, les sujets atteints d'afiection mitrale. Si l'insuffisance 
domine, la terminaison est ordinairement rapide , les phénomènes d'asystolie plus 
accusés. Quelques malades sont assez heureux pour s'éteindre sans grandes souf- 
frances; mais souvent aussi ils meurent après avoir éprouvé toutes les angoisses 
d'une longue asphyxie, agonie prolongée à laquelle ils assistent, gardant en géné- 
ral toute l'intégrité de leur intelligence jusqu'au coma des derniers moments, ou 
jusqu'à ce qu'une syncope termine brusquement leur triste existence. 

Nous ne savons que peu de choses sur les causes qui, chez ces pauvres femmes, 
ont pu amener le développement de l'affection à laquelle elles ne tarderont pro- 
bablement pas à succomber. Ni l'une ni l'autre n'offrent dans leurs antécédents 
aucune des maladies, le rhumatisme articulaire en particulier, qui peuvent se 
compliquer d'endocardite valvulaire. 

Il y aurait peut-être lieu cependant, pour la malade du m 23, de tenir compte 
de sa profession. Elle est blanchisseuse, et quoiqu'elle affirme n'avoir jamais eu de 
rhumatisme et pas même de douleurs rhumatismales , on peut se demander si le 
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froid humide auquel elle a été constamment exposée n^st pour rien dans le déve- 
loppement de sa maladie. 

La jeune femme du n* 6 n'a jamais eu de rhumatismes et n*a pas été exposée au 
froid humide ; mais elle a accouché deux fois à des intervalles assez rapprochés et a 
nourri elle-même ses deux enfants, et c'est au moment où elle donnait encore le 
sein à son enfant que, pour la première fois et brusquement, elle a été prise d'étout- 
fements et de palpitations violentes, premiers symptômes de sa maladie de cœur 
qui n'ont précédé que de dix-huit jours l'apparition de l'œdème et Tascite. 

Voilà donc un cas qui n'est pas sans valeur et qui corrobore ce que je vous disais 
dans la première conférence sur la fréquence des altérations valvulaires chez les 
femmes fatiguées par des couches nombreuses et des allaitements prolongés. 

Il me resterait à vous entretenir du traitement propre aux maladies de rorifice 
auriculo-ventriculaire gauche, mais cette étude sera faite avec beaucoup plus de 
profit quand nous aurons passé en revue les affections des autres orifices, et je la 
renvoie après le parallèle que je me propose d'établir , en terminant , entre les 
diverses variétés de maladies du cœur. 



TROISIÈME LEÇON 



Rétrécissement et insafttsanee de l'orifice aortique 

Sommaire : Étude des lésions anatomiques dans un cas d'insuffisance avec rétrécissement de Toriflce 

aortique; dilatation et dégénérescence athéromateuse de la crosse de Taorte. — Observation clinique 

d'un malade atteint de la même lésion de l'orifice aortique. 
Insuffisance aortique simple: mécanisme de sa production; ses caractères; pouls de Corrigan. 
Insuffisance avec rétrécissement; signes qui permettent de reconnaître la double lésion d'orifice; tracé 

sphygmographique. 
Parallèle entre les lésions mitrales et aortiques considérées dans leur symptomatologie, et dans la longue 

immunité que crée ordinairement dans ces dernières l'hypertrophie compensatrice* 
Mort subite dans riusuffisauce aortique ; ses causes. 



Messieurs, 

Vous avez assisté, il y a quelques jours, à la longue et pénible agonie d'une ma- 
lade couchée au no 27 de la salie Saint-Antoine, qui succombait avec des symptômes 
d'oppression et d'anxiété extrêmes, après avoir rendu dans les derniers jours de sa 
vie, des crachats sanglants et visqueux en très-grande quantité. 

Cette femme, âgée de 58 ans, cardeuse de laine, était entrée à THôtel-Dieu, le 
27 avril, avec les signes les plus évidents d'une altération complexe de l'orifice aor- 
tique, insuffisance avec rétrécissement. Mais ce n'était pas là toute la lésion, car il 
y avait dans les deux pouls radiaux une différence telle qu'elle donnait de suite à 
penser à l'existence possible d'un anévrysme de l'aorte. Toutefois, en l'absence 
d'autres signes de cette dernière affection (matité, souffle, etc.), nous crûmes devoir 
rejeter cette hypothèse tout en admettant, à cause de la différence des pouls, une 
altération de l'aorte. Vous verrez dans un instant que l'autopsie conflrma en tous 
points le diagnostic qui avait été porté. 

Depuis le mois d'octobre dernier, cette malade était prise fort souvent et d'une 
manière subite, tant au milieu de son travail que pendant la nuit, d'une douleur 
excessivement violente qui commençait au niveau de la pointe du sternum, remon- 
tait le long de cet os où elle se fixait et s'accompagnait d'un sentiment d'angoisse 
des plus pénibles, avec menace de suffocation. Ces accès ne duraient jamais plus de 
cinq minutes à un quart d'heure ; mais à partir de son arrivée dans nos salles, ils 
se répétèrent avec beaucoup plus de fréquence et devinrent presque continus. En 
même temps se manifestèrent les symptômes d'une lente asphyxie ainsi que l'ex- 
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pectoration hémoptoïque, indices d'une apoplexie pulmonaire à laquelle la malade 
succombait le 16 mai, après quelques jours d'horribles souffrances. 

Au moment de vous faire l'histoire clinique des maladies de Torifice aortique, je 
ne puis m'empêcher de considérer vraiment comme une bonne fortune l'occasion 
qui m'est offerte de mettre sous vos yeux les lésions dont j'ai à vous entretenir 
que l'étude des pièces anatomiques elles-mêmes vous fera mieux comprendre que 
les meilleures descriptions. 

Voici d'abord le cœur dont le volume est considérable et à la surface duquel vous 
trouvez une plaque laiteuse assez étendue. Le développement de l'organe résulte 
surtout de la dilatation de ses cavités où, pendant l'asphyxie prolongée qui a ter- 
miné la vie de la malade, une grande quantité de sang s'est accumulée et se 
retrouve à l'autopsie sous forme de caillots mous et noirâtres. 

En même temps qu'il est dilaté, le ventricule gauche offre un certain degré d'hy- 
pertrophie, mais les parois restent flasques, et vous n'avez là ni l'épaisseur ni la 
résistance du cœur auquel on a donné le nom de cor bovinum. L'oriflce auri- 
culo-ventriculaire gauche a ses dimensions normales et n'offre aucune altération 
appréciable. Seule la valvule mitrale, parfaitement suffisante d'ailleurs, offre à son 
bord libre un épaîssissement qui s'étend jusque sur les cordages qui s'y insèrent. 

Le seul orifice vraiment malade est l'orifice aortique. Si vous pratiquez une ouver- 
ture sur l'aorte et que vous regardiez de ce côté l'état de l'orifice, vous remarquerez 
qu'il est incomplètement fermé parles valvules sigmoïdes qui, malgré leur abaisse- 
ment, laissent encore un orifice triangulaire et béant, ayant à peu près le tiers de la 
lumière de l'artère elle-même. Il va sans dire que l'eau qu'on versait dans l'aorte 
passait directement dans le ventricule à travers l'insuffisance des valvules. La non- 
occlusion de l'orifice aortique résultait de l'altération des trois valvules sigmoïdes 
qui semblent comme recroquevillées, et offrent à leur bord libre une rigidité qui leur 
ôte toute mobilité. Au niveau de leur insertion, on rencontre la dégénérescence 
calcaire la plus avancée. 

Vous avez ainsi à l'orifice aortique la double lésion que nous allons étudier : le 
rétrécissement, car les valvules réunies par leurs extrémités forment une sorte de dia- 
phragme qui ne laisse qu'une ouverture relativement assez étroite; et l'insuffisance, 
puisque ces mêmes valvules ne sont plus capables d'interrompre la communication 
entre l'aorte et le ventricule au moment de la diastole. Comme lésions secondaires, 
le cœur offre une dilatation considérable et à peu près générale ; le ventricule gauche 
seul est hypertrophié en même temps que dilaté. 

Quoique nous n'ayons pas en ce moment à nous occuper des maladies de l'aorte, 
je tiens à compléter l'exposition des lésions que présente cette artère. Ce n'est point 
d'ailleurs sortir entièrement de notre sujet, car les altérations de l'aorte sont sou- 



yent l'origine de celtes que l'on rencontre à l'orifice artériel; et, de plus, par les 
délâils de cette intéressante autopsie, vous aurez à la fois la justification du dia- 
gnostic posé pendant la vie, et l'explication de certains phénomènes tout à fait 
insolites qui vous avaient vivement frappés. 

L'aorte, dont la crosse offre une dilatation uniforme mais évidente, est, comme 
nous l'avions supposé, malade dans une grande partie de son étendue. Sa ■surface ■ 
interne est comme tapissée de plaques atliéromateuses et calcaires qui la rendent 
inégale et rugueuse. Vers la partie moyenne de l'aorte ascendante, à droite et en 
arriére, vous apercevez plusieurs orifices arrondis peu dislants les uns des autres, 
les deux principaux ayant de un à deux centimètres de diamètre et conduisant dans 
de petites poelies anévrjsmales remplies par des caillots stratifiés. L'une de ces 
poches contient un caillot de la grosseur d'une'noisette et estbilobée. Une autre 
et la plus volumineuse, de forme allongée, pourrait loger une noix et communique 
avec une autre cavité beaucoup plus petite. 

Voilà bien des poches anévrjsmales; mais, par leursdimensions, la place qu'elles 
occupent sur le vaisseau et les caillots qui les remplissent, elles ne pouvaient oITrir 
aucun symptôme propre à les faire reconnaître. Nous étions donc parfaitement auto- 
risés à mettre sérieusement en doute 1 existence d'un anévrysme de l'aorte et à ne 
diagnostiquer que la dégénérescence de ce vaisseau. 

Mais quelle est alors la cause de la difTérence si marquée qu'offraient les deux 
pouls, différence telle, que 1 un d'eux, au bras droit, donnait un tracé où l'on 
reconnaît de la manière la plus évidente les caractères du pouls de l'insuffisance 
aortique que je vais bientôt vous décrire (fig. 7), tandis que le bras gauche n'avait 
qu'un pouls presque insensible et incapable de produire aucun tracé? L'examen des 
lésions artérielles va nous en fournir l'explication et nous montrer en même temps 
qu'il n'y a pas que l'anévrysme de l'aorte qui modifie de la sorte tes caractères du 
pouls. 



Fig. 7. — Aorte athiromaleuse et dilaièe; iusuilisancc avec r être ci ssemcnl do l'o ri Ûce aortique. 
— Saint-Antoine, n° 27. {Pouls du bras droit.) 

A droite, vous voyez le tronc brachio-céphalique et les artères qui en partent, ne 
présentant que très-peu d'altérations et ayant leur diamètre normal. 

A gauche, au contraire, et c'est là la particularité très-intéressante de ce fait, 
la carotide primitive et la clavièregauche sont, à leur origine, presque obstruées par 
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la présence d'un athérome qui, sous forme de valvule presque circulaire, ne laisse 
passer dans la dernière de ces artères qu'un mince fllet de sang de 2 à 3 millimètres 
d'épaisseur. 

Passons rapidement sur les autres lésions anatomiqucs ; les seules qui méritent 
de nous arrêter nous ont été offertes par les poumons. Tous deux étaient le siège d'une 
congestion intense et très-générale, plus prononcée cependant, comme toujours, dans 
les parties déclives. La plèvre droite contenait une certaine quantité de liquide 
séro-sanguinolent. Dans le poumon du môme côté on trouve deux noyaux d'apo- 
plexie. L'un de ces noyaux, dans le lobe inférieur et en dehors, a le volume d'un 
œuf de pigeon et fait saillie sous la plèvre. Le tissu pulmonaire, autour de lui, est 
affaissé et résistant; on ne peut méconnaître à sa consistance et à sa coloration qu'il 
est de date relativement ancienne, et, à la coupe, il laisse échapper un sang noir 
et épais. J-»e rameau de l'artère pulmonaire qui y aboutit se trouve oblitéré par un 
caillot flbrineux dans une étendue de 2 à 3 centimètres. L'autre noyau, situé dans 
le lobe moyen et aussi en dehors, soulève également la plèvre qui offre une colora- 
tion noire en cet endroit. Son volume est celui d'un gros œuf de poule; il est cer- 
tainement beaucoup plus récent que le premier, car il a inflniment moins de con- 
sistance et sa surface lisse et noirâtre laisse échapper un sang noir moins bien 
coagulé. 

Outre ces noyaux apoplectiques, vous voyez encore disséminés, tant dans le pou- 
mon droit que dans le poumon gauche, quelques points où la congestion a pris un 
caractère vraiment hémorrhagique. 

Le foie et les reins n'offraient, comme altération, qu'une congestion assez mar- 
quée, mais rien de spécial à signaler. 

Telles sont les lésions principales qui, avec celle de l'orifice aortique sur laquelle 
nous avons déjà suffisamment insisté, rendent parfaitement compte des phénomènes 
morbides observés dans les derniers jours de la vie de la malade. Vous remarque- 
rez, en outre, qu'il y avait à la fois insuffisance et rétrécissement de roriflce aor- 
tique, et une dégénérescence très-avancée de l'aorte elle-même, lésions que vous 
rencontrerez souvent réunies et dont je puis vous montrer en ce moment même 
un autre exemple chez une malade couchée au no S de la même salle. 

Ces cas, en définitive, assez complexes, se prêteraient mal à la description de 
la maladie que nous étudions. Heureusement vous en trouverez tous les caractères 
cliniques sur un malade entré, il y a quatre jours, au no 18 de la salle Sainte- 
Jeanne. Cet homme, dont je vais vous faire maintenant l'histoire, offre un très-beau 
type du rétrécissement avec insuffisance de l'orifice aortique. Avec les pièces anato- 
miques que vous avez devant vous, il vous sera facile de compléter les données qui 
vous seront fournies par la clinique. 

Ce malade est un homme de 43 ans, brun, de petite taille, dépourvu d'embon- 



point, exerçant depuis longues années la profession de cordonnier. Son aspect 
extérieur n'est guère remarquable que par la pâleur du tégument et la teinte fran- 
chement anémique de la face. 

Le principal symptôme dont il se plaint, et pour lequel il vient réclamer nos 
soins, consiste en des douleurs excessivement vives dont le siège .est à Tépigastre et 
qui vont s'irradiant du côté de Thypochondre droit. Elles se manifestent sous 
forme d'accès d'une durée d'une heure ou deux , quelquefois assez intenses pour 
déterminer des nausées et des vomituritions, quelquefois avec ténesme rectal , sans 
qu'il y ait jamais eu cependant de selles dysentériques. Ces symptômes, dont le 
caractère et la localisation font de suite penser à des coliques hépatiques, ne se sont 
jamais accompagnés d'ictère ; mais toujours le malade éprouvait en même temps des 
palpitations extrêmement violentes. 

C'est il y a deux ans que, pour la première fois, cet homme eut ces accès qui 
paraissent avoir été provoqués par des fatigues excessives et quelques libations. Il 
fit alors un séjour de six semaines à THôtel-Dieu dans le service de M. Vigla ; et, 
quelque temps après, à la campagne où il était allé achever de se remettre, on lui 
appliquait un large cautère au-dessous du mamelon gauche. 

Depuis cette époque, il fut encore arrêté à plusieurs reprises, mais jamais plus de 
huit à dix jours à la fois. 

Quelques mots sur Tétiologie de la maladie; les circonstances qui paraissent en 
avoir été l'origne sont trop remarquables pour que nous ne nous y arrêtions pas 
quelques instants. 

Ce malade nous apprend qu'il est né d'une mère morte à 46 ans, avec de Thydro- 
pisie des extrémités, et que lui-même, à l'âge de 14 ans, il fut atteint d'un rhuma- 
tisme articulaire aigu généralisé qu'il avait contracté en travaillant pendant dix- 
huit jours et dix-huit nuits dans un puits. Il n'aurait été parfaitement guéri de cette 
affection rhumatismale, nous assure-t-il, qu'au bout de dix-huit mois ; mais depuis 
cette époque, sujet seulement à des douleurs dans les articulations, il n'aurait 
jamais eu de nouvelles attaques rhumatismales. 

Il ne peut pas dire si dans sa longue maladie il a offert quelques symptômes du 
côté du cœur; jamais, depuis lors, il n'aurait eu de palpitations et pouvait se 
livrer sans inconvénient à des exercices fatigants. Ce n'est qu'il y a deux ans, 
c'est-à-dire vingt-sept ans après l'attaque de rhumatisme articulaire aigu, qu'il a 
commencé à éprouver les symptômes cardiaques que nous venons de rapporter. 

Ainsi nous trouvons dans les antécédents de cet homme atteint d'une lésion 
grave du cœur, plusieurs circonstances importantes à signaler : 1° Comme cause 
prédisposante, l'hérédité probable, si, comme il le dit, sa mère elle-même est morte 
avec une bydropisie des extrémités inférieures ; 2» une attaque de rhumatisme que 
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sa durée insolite permet de regarder comme particulièrement sérieuse ; 3o le rhuma- 
tisme, reconnaissant pour cause déterminante l'action prolongée du froid et des 
fatigues excessives, surtout.pour l'âge auquel il a été frappé ; 4° enfin le très-long 
intervalle qui sépare le moment où le rhumatisme a exercé son influence sur le coeur 
en produisant l'endocardite, et celui où se sont montrés les premiers symptômes de 
la maladie de cet organe. 

Étudions maintenant les caractères de la maladie et cherchons à Taide de quels 
signes nous pouvons être conduits à en préciser le diagnostic. 

Rien dans l'habitude extérieure du malade n'éveille l'idée d'une maladie du cœur; 
vous n'y retrouvez ni le faciès propria de Corvisart, ni l'œdème des membres infé- 
rieurs, ni Tascite; la peau offre seulement une pâleur remarquable. C'est donc au 
cœur lui-même qu'il faut vous adresser pour avoir les principales données séméio- 
tiques, et vous verrez bientôt qu'elles ne vous manqueront pas. 

En examinant la région précordiale, vous pouvez déjà constater deux signes 
d'une grande valeur : une voussure étendue de toute cette région et le soulèvement 
très-appréciable de la paroi à chaque battement du cœur. La vue seule permet aussi 
de reconnaître un abaissement considérable de la pointe dont le choc se fait au 
niveau du bord supérieur de la septième cote, à deux centimètres au moins en 
dehors de la ligne abaissée du mamelon. 

La percussion donne une matité qui s'étend, surtout en bas, bien au delà des 
limites normales; la matité est circonscrite dans un espace de sept centimètres 
carrés environ et manque dans la partie supérieure de la région précordiale. Par la 
palpation, on perçoit un frémissement vibratoire des plus nets, en même temps que 
Ton sent les battements reconnus à la simple inspection. 

L'auscultation, au niveau de la pointe du cœur, montre que les bruits y sont seu- 
lement un peu sourds, mais sans aucun bruit anormal. Il n'en est pas de même à 
la base, car en appliquant l'oreille au niveau de l'articulation chondro-sternalc de 
la troisième côte droite, vous reconnaissez de suite que les deux bruits sont altérés, 
tous deux soufflants, mais avec un timbre d'une tonalité assez différente. Le bruit 
du premier temps est remarquable par sa rudesse; le bruit du second temps, au 
contraire, a le caractère doux, aspiratif, qu'off're presque toujours le souffle diasto- 
lique. Ce double bruit de souffle a son maximum d'intensité au point indiqué, c'est- 
à-dire au niveau de Torifice aortique. 

En auscultant les vaisseaux du cou, on perroit nettement le bruit du premier 
temps avec son caractère de rudesse, ce qui le distingue du souffle anémique; le 
bruit du second temps, au contraire, ne se propage pas du côté du cou, mais le long 
du sternum jusqu'à l'appendice xiphoïde où on l'entend encore. 

Arrêtons-nous maintenant sur les résultats que vient de nous donner l'examen 



du cœur et voyons quelles conclusions vous devez tirer des signes si précis que 
nous avons obtenus. 

Déjà Tinspection, lapalpation et la percussion appliquées à la région précordiale 
nous conduisent à admettre nécessairement une hypertrophie considérable; c'est 
par cette lésion seulement que vous pouvez expliquer la voussure, les battements 
étendus à toute la région, et rabaissement considérable de la pointe qui descend 
jusqu'à la septième côte. L'hypertrophie ventriculaire est confirmée encore par les 
données de Tauscultation ; car si les résultats qu'elle fournit à la pointe sont en 
faveur de l'intégrité de la valvule mitrale, ils indiquent aussi, à cause du caractère 
particulièrement sourd des bruits, que les parois sont extrêmement épaisses. 

Voici donc un premier fait établi, une hypertrophie considérable du cœur paraissant 
porter principalement sur le ventricule gauche. Quelle est, en second lieu, l'inter- 
prétation à donner aux bruits morbides reconnus à la base de l'organe? 

Vous avez constaté en cet endroit un double bruit de souffle, c'est-à-dire qu'aux 
deux temps, les bruits normaux sont altérés. Or vous savez parfaitement, par les 
propositions que nous avons établies dans les considérations préliminaires, qu'un 
double bruit systolique et diastolique, quand il siège à la base et a son maximum 
d'intensité au niveau de l'orifice aortique, indique le rétrécissement et l'insuffi- 
sance de cet orifice. 

Ce diagnostic est entièrement confirmé dans le cas actuel par le caractère des 
bruits et la direction dans laquelle ils se propagent. Ainsi, le bruit systolique est 
rude et se prolonge au loin dans les vaisseaux du cou; le bruit diastolique est doux 
et se propage dans une direction inverse du précédent,, le long du sternum. La 
rudesse du premier s'explique suffisamment par la nature de l'altération et l'impul- 
sion énergique donnée à la colonne sanguine par le ventricule hypertrophié pendant 
la systole; le caractère aspiratif du second, par la rentrée du sang dans le ventricule 
incomplètement fermé pendant la diastole. Quant à la direction différente des deux 
bruits, elle n'est que la confirmation de la loi que j'ai formulée dans la première 
conférence, à savoir : que la propagation des bruits morbides dans les affections car- 
diaques répond toujours à la direction du courant sanguin. 

Ainsi tous les signes physiques, dans le cas actuel, concourent à prouver l'exis- 
tence d'un rétrécissement avec insuffisance de l'orifice aortique, lésion complexe 
que vous êtes à même d'apprécier parfaitement en considérant les pièces anato- 
miques que vous avez en ce moment sous les yeux. 

Avant d'aller plus loin dans les détails de l'observation qui fait le sujet de cette 
leçon, je crois nécessaire de vous prémunir contre une erreur possible, et dans 
laquelle vous tomberiez aisément s'il vous arrivait de rencontrer des cas où les phé- 
nomènes fussent moins accusés. Je veux parler de quelques faits rares où, avec une 



insuffisance aortique simple, on perçoit cependant le double souffle systolique et 

diastolique de Tinsuffisance avec rétrécissement. 

Le fait de Tinsuffisance isolée du rétrécissement est, il faut que vous le sachiez 
bien, infiniment plus commun à Toriflce aortique qu'à Torifice auriculo-ventricu- 
laire..Vous vous rappelez combien il nous a été difficile, lorsque nous nous occu- 
pions de l'afTection mitrale, de faire la part de ce qui appartenait à Tune et à l'autre 
de ces lésions; c'est que presque toujours Torificeauriculo-ventriculaire est prinaiti- 
vement et directement affecté, et que la lésion qui rend la valvule mitrale insuffi- 
sante a déterminé en même temps un certain degré de rétrécissement. Il en est de 
même, il est vrai, pour Torifice aortique quand Tendocardite, comme dans le cas 
actuel, est le point de départ de la maladie; aussi trouvons-nous le rétrécissement 
uni à Finsuffisance. Mais d'autres conditions peuvent se présenter. 

Vous savez combien sont fréquentes, surtout à un âge avancé, les dégénéres- 
cences athéromateuses de l'aorte. Sous Tinfluence de cette altération, les parois de 
l'artère, qui ont perdu leur souplesse et leur élasticité, se laissent souvent assez dis- 
tendre par l'impulsion de l'ondée sanguine pour qu'une dilatation notable de vais- 
seau en soit la conséquence. Un degré de plus dans la maladie et vous avez la 
distension même de l'anneau fibreux par lequel l'aorte se continue avec le cœur, 
condition qui entraîne nécessairement, si la distension est un peu considérable, 
l'insuffisance des valvules sigmoïdes. Ici l'altération de l'orifice est secondaire, et 
les valvules elles-mêmes ne sont nullement malades; elles sont seulement trop 
petites pour l'étendue de l'orifice qu'elles sont appelées à boucher : il y a insuffi- 
sance aortique simple et sans rétrécissement. 

Dans d'autres cas, l'insuffisance sera simple encore, mais l'appareil valvulaire 
sera lui-même le siège des lésions qui la produisent. Ce sont le plus souvent des 
déchirures de valvules, des échancrures de leur bord libre, la soudure de deux 
d'entre elles, quelquefois leur froncement ou leur rétraction, etc., toutes lésions 
indiquant en général un processus inflammatoire plus ou moins localisé, mais 
n'ayant pas atteint l'anneau fibreux lui-même, de manière à déterminer cet épais- 
sîssement dont l'effet eût été de rétrécir l'orifice. 

Par cela même que Torifice n'est pas rétréci, qu'il y a seulement reflux du sang 
dans le ventricule gauche pendant la diastole, l'insuffisance aortique simple sera 
caractérisée par un seul bruit de souffle diastolique, siégeant à la base et se prolon- 
geant, comme nous l'avons déjà fait remarquer, le long du sternum. C'est là, en 
effet, le signe presque pathognomonique de l'insuffisance aortique. 

Il est des cas cependant, avons-nous dit, où, contrairement à ce que donne la 
théorie, l'existence d'un double bruit de souffle aurait pu faire supposer une lésion 
complexe de l'orifice, ce qui n'était pas. Ainsi, sur 16 cas d'insuffisance pure relevés 
par J. Âlvarenga dans son mémoire sur l'insuffisance des valvules aortiques, 7 fois 



45 

seulement le bruit diastolique existait seul, 9 fois un bruit systolique acocMnpa-^ 
gnait le bruit du second temps. M. Gendrin, bien auparavant, avait &it aussi la 
même remarque; le &it peut donc être regardé comme parfaitement établi. 

Admettrons-nous, avec Àlvarenga, que le bruit systolique est la conséquence d*un 
rétrécissement relatif de Torifice, le ventricule gauche dans ce cas étant souvent 
peu dilaté? Ne faut-il pas plutôt penser, avec M. Marey et M. Raynaud, que ce bruîl 
résulte de l'abaissement que le sang subit tout à coup dans sa tension par suite de son 
reflux dans le ventricule gauche, ou bien encore Tattribuer, comme j'inclinerais volon- 
tiers à le faire, à Tanémie si commune dans cette maladie cardiaque? L'explication 
importe peu; mais ce qu'il faut éviter, c'est de tomber dans l'erreur où conduit 
l'existence d'un double souffle et de prendre pour une lésion complexe de Torifice 
l'insufQsance pure. 

Ceci nous amène à insister d'une manière spéciale sur les caractères qui appar- 
tiennent en propre à TinsufCsance aortique. 

Après le souffle diastolique de la base, le signe le plus important que vous puis- 
siez recueillir, signe à peu près pathognomonique dans cette aflfection cardiaque, 
est celui qui vous est fourni par le caractère du pouls. 

Le pouls de l'insuffisance aortique est plein, bondissant, donnant sous le doigt 
une sensation de dioc très-accusé; c'est le pouls si connu aujourd'hui sous le nom 
de pouls de Corrigan. Le développement exagéré de la pulsation artérielle n'est pas 
tout ce qu'elle offre de remarquable; malgré son ampleur, ce pouls est aussi extrê- 
mement dépressible, de telle sorte qu'à peine le choc perçu, on sent tout à coup le 
pouls s'aflaisser et l'artère semble disparaître sous le doigt; c'est ce que Hope a 
voulu exprimer en appelant ce pouls, pouls des artères non remplies {puise of un fil- 
led arteries) ; c'est aussi le pouls défaillant de Stokes. Ces caractères sont encore 
exagérés lorsque vous élevez le bras du malade; la brusquerie de la diastole vous 
donne alors un choc vraiment comparable à celui de l'expérience si connue du mar- 
teau d'eau, et la dépressibilité est elle-même beaucoup plus manifeste. 

Ce que le pouls de Corrigan donne de si particulier se trouve admirablement 
reproduit dans les tracés sphygmographiques , et on peut dire qu'il n'est pas de 
maladie où l'emploi du sphygmographe donne des résultats plus satisfaisants. 
Voici un tracé de pouls de Corrigan que nous avons recueilli chez un homme 
dont vous connaissez déjà l'histoire et qui est atteint d'anévrysme de Taorte ascen- 
dante (salle Sainte- Jeanne no 34). 

Quoique l'insuflisance aortique, en raison même de la présence de l'anévrysme, 
soit probablement secondaire, cela ne modifie en rien les caractères du pouls qui, 
comme vous allez le voir, est dans ce cas vraiment caractéristique (fig. 8). 



Fig. 8.— Anèvrysme de la portion ascendante de l'aorte; insuffisance de l'oriSce aortique. 
(Salle SalDte-Jeanne, n° U.) 

Les particularités que présentent ce tracé sont les suivantes : l'' Une ligne d'as- - 
cension assez élevée et absolument verticale ; 2" le plateau remplacé au sommet de 
cette ligne par un angle très-aigu formant une sorte de crochet ; 3" la déclinaison 
rapide de la ligne de descente. 

Tous ces caractères sont en concordance parfaite avec ceux que le pouls donne à 
!a main ; reste seulement à les interpréter. 

La ligne d'ascension verticale, qui ne fait que traduire le caractère bondissant du 
pouls, est l'indice certain d'un défaut absolu de tension artérielle. Celle-ci manque 
en effet, en raison même du reflux du sang dans la cavité ventriculaire pendant la 
diastole, de telle sorte que, au moment de la systole, la colonne sanguine trouve, pour 
me servir de l'heureuse expression de Hope, des artères non remplies qui ne lui 
opposent aucun obstacle ; de là la brusquerie de leur expansion et le développe- 
ment exagéré du pouls. 

Mais vous n'avez pas oublié qu'à la plénitude succède immédiatement la mol- 
lesse et la dépressibilité. Regardez le tracé et vous verrez, au sommet de la ligne 
ascensionnelle, un angle très- aigu indiquant la chute subite de l'impulsion. C'est 
le crochet considéré par M. Marey comme le signe palhognomonique de l'insufQ- 
sance aortique, car il ne peut se produire que si le sang revient dans le ventricule. 
Quand le retrait de l'artère est empêché par l'épaisseur des parois du vaisseau 
(artères athéromateuses), ou par un obstacle qui corrige jusqu'à un certain point 
les effets de l'insuffisance (rétrécissement aortique), le crochet peut être extrême- 
ment court et même peu accusé; mais vous le retrouvez à peu près constamment 
dans les tracés qui répondent à une insuffisance des valvules aigmoîdes. 

L'inclinaison de la ligne de descente a beaucoup moins de valeur; en général, la 
chute est d'autant plus rapide que l'insuffisance est plus accusée, de sorte qu'il 
serait possible, en rapprochant l'obliquité de cette ligne de la longueur du crochet, 
qu'on obtint peut-être des notions assez exactes sur l'étendue et le degré de l'insuf- 
fisance; c'est un point sur lequel il y aurait certainement des recherches à IMre. 

Un autre symptôme également caractéristique de l'insuffisance aortique est le 
battement extrêmement énergique dont sont animés quelques-uns des principaux 
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troncs artériels. Quand le malade a le cou découvert et la tète un peu renversée en 
arrière, vous voyez les artères du cou se soulever avec force et ces pulsations 
s'étendre jusque dans celles de la face et du membre supérieur. C'est là évidemment 
un phénomène entièrement semblable à celui qui donne au pouls son caractère si 
spécial. L'expansion subite de l'artère, qui rend le pouls bondissant, imprime à une 
partie de l'arbre artériel un ébranlement qui se traduit par des pulsations visibles; 
si on les rencontre plus rarement et surtout à moindre degré dans les artères des 
membres inférieurs, il faut, avec Corrigan, l'attribuer à ce que celles-ci se vident 
plus difficilement dans l'aorte et par conséquent dans le ventricule. 

Malgré la valeur considérable des deux symptômes que nous venons d'étudier dans 
la séméiologie de l'insuffisance aortique, je ne saurais cependant, à l'exemple de 
la plupart des auteurs, en faire des signes absolument pathognomoniques. Mon 
attention a été en effet appelée, dans ces derniers temps, sur quelques cas où, à la 
suite d'hémorrhagies abondantes et rapides, la diminution considérable de la ten- 
sion artérielle donnait à la fois, comme dans l 'insuffisance aortique, le pouls bon- 
dissant de Corrigan et les battements visibles des artères. La même chose s'observe 
également assez souvent dans la chlorose avancée. 

Les artères fournissent encore deux signes importants de l'insuffisance aortique : 
le frémissement vibratoire et un bruit de souffle sur le trajet de l'aorte ascendante et 
des vaisseaux du cou, quelquefois même dans toute l'étendue du système artériel. 

En appliquant la pulpe du doigt suivant la direction d'une de ces artères, et prin- 
cipalement au niveau de la sous-clayière et à l'origine de la carotide, on perçoit 
souvent un frémissement vibratoire très-analogue au frémissement cataire, qui 
peut faire penser, en raison de son intensité, à une altération des parois de l'artère 
elle-même. 

Au stéthoscope, ce frémissement est remplacé par un bruit de souffle intense 
et ordinairement assez rude que vous pourrez en général augmenter ou diminuer 
suivant la pression que vous exercerez sur le vaisseau. De ce fait découle l'expli- 
cation de ce double phénomène, frémissement et bruit de souffle, que vous attri- 
buerez, non pas à une lésion même de l'artère, mais aux différences de tension 
qui se produisent au-dessus et au-dessous du point comprimé. C'est de cette 
manière que, par l'exploration de l'artère crurale et avec une pression assez forte, 
on détermine le développement d'un double bruit de souffle dont la signification 
séméiologique a quelque valeur et dont nous devons la connaissance à M. le docteur 
Duroziez qui Ta découvert et décrit sous le nom de double souffle intermittent ctwaL 

En résumant les signes principaux qui appartiennent à l'insuffisance aortique 
pure, nous trouvons particulièrement pour la caractériser ; !<> Un bruit diastolique 
à la base se prolongeant le long du sternum ; 2^ le pouls bondissant ou de Corri- 
gan; 30 'les battements visibles des artères du cou; 4« le frémissement vibra- 



toire et le souffle perçus dans une certaine étendue du système artérid, et spMa- 
lement le double souffle crural de Duroziez. 

Ceci posé, revenons à notre malade, et voyons en quoi les ùgnes qu'il prétsente 
dilTerent de ceux qui se rapportent à l'insuCDsance ; il nous sera facile dès lors de 
déduire. de l'observation les pbénomènes propres au rétrécissement. 

10 Outre le bruit du second temps, ce malade noua offre un bruit systolique trëa- 
accusé, ayant son maximum d'intensité à l'oriRce aortique, et se propageant dans les 
vaisseaux du cou. N'était son caractère de rudesse, nous ne serions peut-être pas 
autorisés à conclure au rétrécissement, car vous vous rappelez que dans les iïdts 
d'Alvarenga le double bruit de souffle existait; mais en l'absence du rétrécissement 
le premier bruit morbide est toujours doux , contrairement à ce que nous otoer- 
vons ici où il est assez intense et assez rude pour que plusieurs fois nous ayons 
perçu à la base du cœur un véritable frémissement cataire. 

2° La percussion donne une matité très-étendue, et, de plus, la pointe du ccwr 
est assez idiaissée pour atteindre le bord de la septième côte. C'est le signe d'une 
hypertrophie considérable avec dilatation que vous rencontrez surtout quand la 
lésion de l'orifice est complexe. Dans l'insuffisance simple, il y a généralement 
plutôt de la dilatation que de l'hypertrophie; l'obstacle à l'oriQce aortique entraîne 
nécessairement une hypertrophie ventriculaire dont le mécanisme est trop évident 
pour que j'aie besoin d'y insister d'une.manière particulière. 

3° Le pouls de l'insudlsance est notablement modiQé par le rétrécissement. IL a 
toujours le même caractère vibrant; mais il est beaucoup moins développé, moins 
bondissant, et en même temps qu'il perd de son ampleur, il est aussimoins dépre»- 
sible. Ce sont, en un mot, les caractères du pouls de l'insufflsance unis à ceux 
du pouls du rétrécissement aortique ; d'où un pouls généralement petit, dur et par- 
l^tement régulier. 

Vous apprécierez facilement les modifications que le rétrécissement imprime au 
pouls de l'insuffisance en jetant les yeux sur le tracé que nous avons obtenu chez 
notre malade (fig. 9). La ligne d'ascension y est peu élevée, le crochet qui existe 



Fig. 9.— Rétrécissement arec insafOsanee de l'oriflce aortique. (Salle Sainte-Jeanne, r IS.) 

manifestement à certaines pulsations à peine accusé ; un plateau évident indique 
une tension soutenue et probablement l'état athéromateux de l'aorte; la ligne de 
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descente montre que le retrait de Tartère se fait lentement, mais d'une manière 
continue. A part le crochet, ce pouls offre donc le type du rétrécissement aortique 
et montre que c'est bien, chez cet homme, l'affection dominante. 

Parmi les particularités remarquables de cette observation, il est une circonstance 
sur laquelle je veux appeler maintenant votre attention, c'est cet intervalle de 
vingt-sept années entre le moment où le cœur a été atteint et celui où se sont ma- 
nifestés les premiers accidents. Il n'y a là, remarquez-le bien, aucune anomalie, et 
dans cette longue immunité vous devez voir encore un caractère propre à l'affection 
de l'orifice aortique. A quoi tient cette immunité? Évidemment au développement 
de cette lésion salutaire, de l'hypertrophie providentielle dont je vous entretenais 
dans notre dernière conférence, qui sert à atténuer ou plutôt à compenser les fâcheui 
effets de la maladie de l'orifice. 

Ici le ventricule lutte directement contre l'obstacle et rien ne s'oppose à son 
hypertrophie; aussi le rétrécissement aortique est-il, de toutes les lésions car- 
diaques, celle qui entraîne l'hypertrophie la plus considérable, et où Ton rencontre 
le plus souvent ce volume exces^f de f organe qui lui a mérité le nom de cor hovi- 
num. Lorsque le rétrécissement est compliqué d'insuffisance, le développement du 
cœur est à son summum, car à l'hypertrophie se joint la dilatation. Dans l'insuffi- 
sance pure, au contraire, il n'y a en général que peu d'hypertrophie ; c'est la dila- 
tation qui domine. Ces altérations secondaires montrent, en définitive, que le cœur 
s'est accommodé aux conditions nouvelles qui lui étaient faites, et tant que son 
action compensatrice a pu s'accomplir d'une manière satisfaisante, aucun symp- 
tôme particulier ne s'est manifesté. 

Cependant, par cela même que le cœur est obligé à un surcroit de travail et que 
son volume augmente dans des proportions considérables, vous voyez tôt ou tard, 
comme chez notre malade, survenir des palpitations souvent extrêmement violentes, 
et beaucoup plus accusées qu'elles ne sont ordinairement dans les affections mi- 
Uales. 

Il est un autre symptôme plus spécial à la maladie de l'orifice aortique, ce sont 
des douleurs excessivement violentes accompagnées d'un sentiment d'angoisse ou 
de défaillance qui rappellent assez bien, quand elles ne la simulent pas entière- 
ment, l'angine de poitrine. Comme l'angine de poitrine, ces douleurs éclatent 
subitement, reviennent par accès et siègent vers le milieu du sternum ; mais il est 
asse;s rare que les malades accusent la barre transversale et la propagation dans le 
bras gauche, caractéristiques de l'angine. Vous en avez eu des exemples remarquables 
dans les deux faits que je vous ai rapportés dans cette leçon ; la localisation toute- 
fois est moins évidente pour le second malade chez lequel les douleurs éclatent à 
l'épigastre et se prolongent du côté de l'hypochondre gauche. 

U 
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Quelle est la valeur de ce symptôme? Elle est énorme, car vous ne le rencontre- 
rez que dans les affections qui intéressent Toriflce aortique ou Taorte à son origine 
(dilatation, anévrysme). Névrose douloureuse du plexus cardiaque et symptôme d'une 
lésion qui occupe la partie de l'artère avec laquelle ce plexus a les connexions les 
plus intimes, elle manquera nécessairement dans les lésions mitrales, ce qui cons- 
titue un caractère différentiel important. 

Quant aux irradiations qui s'observent chez notre malade du côté de Tépigastre 
et du côté de Thypochondre, rappelez-vous le réseau inextricable que forment 
ensemble le grand sympathique et le pneumogastrique dans le plexus cardiaque, et 
vous n'aurez point de peine à comprendre comment les douleurs peuvent également 
se propager du côté de ce dernier nerf; c'est du moins l'explication qui me parait 
la plus plausible. 

Les malades atteints d'une lésion simple ou complexe de l'orlflce aortique 
n'offrent pas, au moins pendant un temps assez long, l'aspect extérieur qui fait 
reconnaître de suite l'existence d'une maladie du cœur. Je vous ai fait remarquer 
combien notre malade était pâle et décoloré, et combien chez lui les signes de l'ané- 
mie étaient évidents. Comme les anémiques aussi, il se plaint de vertiges, de bour- 
donnements d'oreilles, de céphalalgie, et pas plus que chez les anémiques ces symp- 
tômes ne sont l'indice de congestions vers la tète; une déplétion sanguine pourrait 
avoir des résultais déplorables. 

Malgré l'apparence d'une exagération de l'activité circulatoire, malgré ce pouls 
développé, ces artères bondissantes, la circulation périphérique est cependant insuf- 
fisante, et il n'arrive à la surface, comme le témoigne la décoloration des tissus, 
qu'une quantité de sang trop minime pour les besoins de la nutrition. La cause de 
cette anémie est des plus évidentes, c'est le reflux dans la cavité ventriculaire d'une 
partie de la colonne sanguine dont le volume souvent est déjà singulièrement réduit 
par le rétrécissement. 

Vous n'hésiterez donc pas, dans ces conditions, à rapporter la plupart des troubles 
nerveux observés bien moins à de la congestion qu'à un défaut d'irrigation céré- 
brale. Je ne fais de réserves que pour certaines congestions accidentelles, et plus ou 
moins passagères, qui ne sont pas extrêmement rares dans les maladies de rorîfice 
aortique ; elles résultent probablement d'une irrégularité dans la distribution du sang 
en rapport avec l'exagération de l'activité circulatoire ; exemple : la fréquence des 
hémoptysies que Bamberger a notées dans la moitié des cas pour ce genre d'af- 
fections. 

Jusqu'ici nous avons vu la lésion de Toriflce aortique donner à la maladie car- 
diaque un cachet assez spécial pour que les sujets qui en sont atteints n'aient dans 
leur habitude extérieure rien ou presque rien de l'aspect ordinaire des maladies du 
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cœur. Non-seulement il en sera ainsi tant que durera la période latente de la mala- 
die, et nous savons déjà qu'elle peut se prolonger fort longtemps, mais, jusqu'au 
moment où se manifestent les premiers symptômes de la cachexie cardiaque, elle 
conserve sa physionomie propre qu'elle doit à la facilité avec laquelle le ventricule 
compense la lésion contre laquelle il a besoin de lutter. 

Il arrive cependant un instant où les parois affaiblies de l'organe ne conservent 
plus une énergie suffisante pour le surcroît de travail qui leur est imposé, elles 
cèdent et se laissent distendre par le sang qui s'accumule dans ses cavités. Dès 
lors les conditions de la circulation centrale sont entièrement changées et deviennent 
absolument les mêmes que dans l'affection mitrale; elles donnent donc lieu aux 
mêmes symptômes : œdème des extrémités, ascite, congestions passives, etc., jus- 
qu'à l'asystolie si commune dans la période terminale des maladies du cœur. 

Les maladies de Torifice aortique peuvent donc se terminer à la manière de celles 
qui affectent d'autres oriflces, avec des phénomènes d'asphyxie suivis de mort lente ; 
mais il est un autre mode de terminaison plus spécial à TinsufTisance aortique, c'est 
la mort subite. Tandis que Ion peut en quelque sorte suivre pas à pas les progrès de 
la maladie dans la lésion mitrale et en prévoir plus ou moins longtemps à l'avance 
le dénoûment fatal, c'est souvent d'une manière inopinée et avec les apparences 
de la santé que les sujets atteints d'insuffisance aortique tombent comme foudroyés, 
frappés au milieu de leurs occupations ordinaires, à l'occasion d'un effort, d'une 
fatigue, d'une émotion vive, quelquefois même sans cause appréciable. 

Cette terminaison par la mort subite sur laquelle, dès 1842, Aran avait appelé spé- 
cialement l'attention des observateurs, que M. Briquet, en 1856, signalait dans une 
intéressante communication à la Société de médecine de la Seine, a été tout parti- 
culièrement étudiée par mon collègue et' ami le docteur Mauriac qui en a fait, en 
1860, le sujet de sa thèse inaugurale. Dans cet intéressant travail, M. Mauriac s'est 
appliqué surtout à rechercher par quel mécanisme le cœur suspendait ainsi brusque- 
ment ses fonctions chez les sujets atteints d'insuffisance aortique, et par une discus- 
sion très-habilement conduite, il arrive à faire jouer le principal rôle dans la patho- 
génie des accidents de la maladie aux troubles qu'elle entraîne dans la circulation 
propre du cœur. 

La situation des artères coronaires dans l'épaisseur même des parois du cœur, et 
leur ouverture dans l'aorte un peu au-dessus de l'insertion des valvules semi-lu- 
naires, met la circulation artérielle du cœur dans des conditions toutes spéciales. 
Le cœur vient-il à se contracter? Par le fait même de la contraction de ses fibres 
musculaires le calibre des artères coronaires est assez réduit pour que la circulation 
y soit notablement empêchée, et comme en même temps l'abaissement des valvules 
sigmoïdes s'oppose, jusqu'à un certain point, à ce que le sang afflue en abondance 
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dans ces vaisseaux, vous devez en conclure que pendant la systole la circulation 
artérielle des parois cardiaques est à peu près nulle. 

C'est donc pendant la diastole que le sang parcourt librement les artères du cœur 
et que Tirrigation est parfaite, l^lais pour que le sang soit lancé avec une force sufQ- 
santé dans les artères coronaires, il faut encore que la colonne sanguine trouve un 
point d'appui résistant et élastique dans les valvules abaissées; or, c'est ce qui n'a 
plus lieu dans Tinsunisance aortique; aussi Pafflux du sang y est-il toujours peu con- 
sidérable et la dégénérescence graisseuse de l'organe est-elle la conséquence ordi- 
naire de son défaut de nutrition. 

D'un autre côté, le sang dont le cœur a été imprégné pendant la diastole doit en 
être expulsé par la contraction du muscle, de sorte que l'énergie de la contraction 
ventriculaire est réellement la condition d'activité de la circulation veineuse. Si 
donc, par son altération graisseuse, ou, ce qui est encore plus commun, par la dila- 
tation énorme qu'elle a subie, la paroi musculaire a perdu notablement de sa forée 
contractile, Taccumulation de sang qui s'est faite dans les veines coronaires pendant 
la diastole persiste pendant la systole; d'où une véritable congestion passive du. 
cœur lui-même, et de systole en systole, et de seconde en seconde, pour me servir 
des expressions de M. Mauriac, le cœur est entraîné vers une syncope mortelle. 

Telle est, d'après l'auteur de cette ingénieuse théorie, le mécanisme ordinaire de 
la mort subite dans l'insufflsance aortique, théorie dont le tort principal est de 
reposer sur un fait d'intuition que les recherches nécroscopiques n'ont pas encore 
confirmée, la congestion passive du cœur. 

Est-il d'ailleurs bien nécessaire d'invoquer cette cause de suspension des mouve- 
ments du cœur quand on sait quelle perturbation apporte dans la circulation intra- 
cardiaque le reflux, à chaque diastole, d'une quantité plus ou moins considérable de 
sang par Thiatus de l'orifice insuffisant ? Et quand ce reflux a amené une dilatation 
énorme et que la paroi altérée n'est plus capable de compenser les efliets de la 
lésion, est-il donc bien étonnant qu'un eflbrt, qu'une émotion morale viennent 
tout à coup paralyser les mouvements du cœur et déterminer une syncope mortelle? 
Quoi qu'il en soit de ces explications, tenez toujours le plus grand compte du ùâi 
sur lequel je viens d'appeler votre attention. N'oubliez jamais que tout malade 
atteint d'une insuffisance aortique est par cela même menacé de mort soudaine, et 
que vous devez, si vous voulez mettre votre responsabilité à couvert, régler votre 
conduite en conséquence. 

Je n'ai pas besoin d'en dire davantage pour vous éclairer sur la gravité du pro- 
nostic chez le malade qui fait le sujet de cette conférence. Toutefois, son âge, le 
début des accidents encore peu éloigné, l'énergie des contractions cardiaques, 
enfin, la coïncidence d'un rétrécissement considérable qui, jusqu^à un certain point, 
corrige les efl*ets de l'insuffisance, sont autant de raisons qui nous autorisent i 
espérer que la terminaison de la maladie n'est en aucune façon prochaine 



QUATRIÈME LEÇON 



Insuffisance de l'orifice aaricnlo-ventrlcnlalre droit; asystolie 

SoHBiAiHB. ^ Blaladiêi du cœur droit : hypertrophie avec dilatation des cavités droites; insufiBsance 

de la valvule tricuspide et asystolie. — Observation. 
Pouls veineux ; sa valeur comme signe de l'insuffisance tricuspidienne. Pouls veineux faux, vrai. 
Signes de la dilatation du cœuf droit; bruit systolique de l'insuffisance; son siège, ses caractères. 

Cyanose et congestions veineuses; pouls veineux des veines sus-hèpatiques. 

Rapports de la tension veineuse et artérielle renversés dans les maladies du cœur droit et dans 
Tasystolie. 

Àsystoliê; phénomènes qui la caractérisent. Ce terme n'est pas synonyme de cachexie cardiaque. Âsys* 
toile passagère et permanente. 



Messieurs, 

Bien que je ne puisse avoir la prétention de vous faire, dans ces quelques leçons, 
l'histoire complète des maladies du cœur, je n'aurais véritablement rempli qu'une 
partie du programme que je me suis tracé si je me bornais, ainsi qu'on le fait trop 
souvent, à l'analyse des faits dans lesquels le cœur gauche seul est altéré. Après les 
maladies du cœur gauche, il me reste encore à vous parler de celles du cœur droit, 
et je vais essayer de vous montrer que, si ces dernières n'ont pas l'importance rela- 
tive que leur extrême fréquence et la gravité des symptômes donnent aux lésions du 
cœur gauche, elles ne jouent pas moins dans la symptomatologie des affections car- 
diaques, et surtout dans leur terminaison, un rôle considérable. 

En raison de l'étroite solidarité qui unit le3 deux cœurs, en raison de l'analogie 
de leur conformation et de leurs fonctions, il semblerait que toute cause patholo- 
gique propre à influer sur Tun d'eux doive exercer la même action sur son congénère. 
Cela n'est pas néanmoins, et vous savez déjà parfaitement que les lésions d'orifices 
dont l'origine est l'endocardite sont aussi rares dans le cœur droit qu'elles sont fré- 
quentes à gauche. Ne vous attendez, par conséquent, à rencontrer qu'exceptionnel- 
lement, aux orifices des cavités droites, ces altérations si communes du côté gauche 
auxquelles nous avons pu rapporter la plupart des rétrécissements et des insufli- 
sances précédemment étudiés. 

En quoi consistent donc, en général, les maladies du cœur droit? Le plus souvent 
ce sont des htjpcrtrophies et des dilatations, c'est-à-dire des altérations portant sur le 
muscle lui-même, maladies presque toujours secondaires et auxquelles l'endocar- 
dite reste étrangère. Elles reconnaissent pour cause immédiate un trouble plus ou 
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moins permanent de la circulation cardiaco-pulmonaire, et leur point de départ est 
ordinairement soit une affection des poumons, soit une lésion du cœur lui-même, 
mais située dans les cavités gauches. 

En dehors de l'hypertrophie et de la dilatation, ou plutôt avec ces altérations du 
cœur droit, il est une lésion d'oriflce que vous devez toujours rechercher avec soin, 
car elle est fréquente, je veux parler de Vinsuffisance de la valvule tricuspid&. Elle 
n'est pas, comme à l'orifice mitral, le résultat d'une lésion directe et primitive qui 
s'oppose à rintégrité des fonctions de l'appareil valvulaire; ici c'est l'anneau fibreux 
qui, se laissant entraîner par la dilatation du ventricule, se trouve hors de propor- 
tion avec l'étendue des valvules qui, quoique intactes, deviennent insuffisantes. 

Cette insuffisance de la valvule tricuspide mérite donc bien le nom d'insuffisance 
relative sous lequel M. Gendrin, l'un des premiers, l'a bien fait connaître ; ce n*est, en 
quelque sorte, qu'un degré plus avancé de la maladie créée par la dilatation des 
cavités. Plus encore que la dilatation, elle a ordinairement, ainsi que nous le verrons 
bientôt, pour conséquence fatale Yasystolie et les phénomènes par lesquels celle-ci 
se révèle; de sorte que hypertrophie avec dilatation, insuffisance tricuspidienne et 
asystolie sont trois conditions pathologiques dépendantes immédiatement l'une de 
l'autre, et souvent réunies sur le même sujet. 

Telles sont à peu près les particularités les plus intéressantes que vous trouverez 
dans l'histoire des maladies du cœur droit et dont l'exposition va compléter les 
notions que je voulais vous donner sur la physiologie pathologique et la symptoma-» 
tologie des affections cardiaques. 

Depuis près de cinq mois, au no 20 de la salle Sainte-Jeanne, vous avez sous les 
yeux un malade que je considère comme un exemple des plus remarquables de la 
maladie dont je vais vous entretenir. Une augmentation des cavités droites des plus 
évidentes, l'insuffisance tricuspidienne avec ses signes caractéristiques, par inter- 
valles des symptômes d'asystolie ; rien ne manque pour que son observation nous 
donne le tableau complet de la maladie du cœur droit. 

Cet homme est âgé de 67 ans ; charretier ou homme de peine pendant longtemps, 
marchand des quatre saisons depuis cinq ans environ, il a toujours exercé les pro- 
fessions les plus pénibles, exposé aux intempéries de Tair et aux habitudes de toute 
sorte qu'elles entraînent. Quoique d'une bonne santé ordinairement, depuis deux 
ans et demi environ, il s'était mis à tousser, crachait abondamment, éprouvait un 
essoufflement continuel, et avait été obligé de suspendre son travail pendant quel- 
ques jours. Un mois seulement avant son entrée à l'hôpital, il avait éprouvé, en 
outre, quelques battements de cœur. 

Lors de son arrivée dans notre service, le 27 décembre 1867, ce malade était dans 
rétat le plus grave : la figure bouffie et presque livide, les lèvres fortement cyano- 
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sées, la respiration extrêmement pénible et bruyante , en un mot, dans un état voi- 
3in de Tasphyxie. 

. En même temps, un œdème considérable des extrémités et des bourses, et un cer- 
tain degré d'ascite, donnaient à cet homme le faciès propre aux maladies du cœur, 
et cependant la cyanose était beaucoup plus prononcée qu'elle ne Test ordinai- 
rement dans les lésions de l'orifice mitral, et Tœdème plus étendu et plus considé- 
rable qu'on ne le rencontre dans celles de Torifice aortique. 

C'était, en effet, moins dans le cœur lui-même que dans les poumons qu'il fallait 
chercher la cause de cette gêne excessive de la respiration et de cette asphyxie immi- 
nente. Partout, dans les deux poumons , en avant comme en arrière, aux sommets 
comme à leur base, on entendait de nombreux râles vibrants et sonores, mélangés, 
principalement à la partie antérieure, ainsi que dans le tiers inférieur en arrière, 
de râles sous-crépitants très-abondants, confluents même, ayant par places le carac- 
tère de bulles assez fines d'un timbre éclatant. L'expiration était très-prolongée et 
bruyante. 

La percussion donnait dans presque toute l'étendue une assez grande sonorité, 
sonorité qui s'exagérait encore en avant, et surtout à gauche, où il existe vers la 
partie moyenne une voussure manifeste. 

La dyspnée excessive rendait tout décubitus horizontal impossible; la toux était 
pénible et fréquente, suivie de l'expectoration de crachats muco-purulents mélangés 
à une grande quantité de liquide écumeux. 

Il n'était pas difficile de reconnaître, dans ce cas, les signes d'un catarrhe pul- 
monaire intense, ainsi que l'existence d'un emphysème généralisé des deux pou- 
mons plus développé toutefois, comme c'est l'ordinaire, à leur bord antérieur. Or, 
si cela suffisait pour expliquer la cyanose et l'intensité de la dyspnée, il était évi- 
dent aussi que ce n'était pas tout le diagnostic, et qu'un certain nombre de sym- 
ptômes devaient être rapportés à une autre cause et appartenaient à une aflection 
cardiaque. 

Outre l'injection des capillaires sur une grande partie de la surface cutanée, et 
principalement à la face ; outre l'œdème si prononcé que nous avons déjà signalé, 
il y avait, et on observe encore chez ce malade, un développement extrêmement 
remarquable des troncs veineux sous-cutanés qui, au cou en particulier, se des- 
sinent sous forme de cordons volumineux, fortement distendus, faisant une saillie 
considérable au-dessus du niveau de la peau. * 

Les veines du cou ne sont pas seulement volumineuses; vous les voyez aussi 
animées de véritables battements qui, comme les pulsations artérielles, corres- 
pondent à chaque systole ventriculaire, offrant ainsi le phénomène connu sous le 
nom de pouls veineux. 

C'est bien un pouls, puisque i^haque soulèvement du vaisseau répond à une con- 
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traction du cœcrr; et le ponis est certainement veinetnc, csht, si vous compriini 
la carotide, vous ne modifiez en aucune façon le battnnent et la disteoaim 
vaisseaux, tandis que le doigt appliqué sur le trsgct des veines augmente le gon- 
flement du golfe de la jugulaire et exagère les pulsations au-dessous de Tofas- 
tacle. 

Quelle peut être la signification des symptômes que nous venons d'analys«r? Par 
quel mécanisme le système veineux se laisse-t-il ainsi distendre, fabord dams les 
parties les plus voisines du centre circulatoire, puis, de proche en proche, jusqu'à 
la périphérie? Quelle est enfin la part du cœur dans le développement de ces phé- 
nomènes morbides? 

Vous vous rappelez qu'à rentrée du malade à l'hôpital, une bronchite int@ise 
avait déterminé un trouble profond de la circulation pulmonaire et les symptômes 
d'une asphyxie véritable. La gêne de la circulation pulmonaire était d'autant plus 
accusée qu'avec le catarrhe, complication accidentelle, il y avait un emphysème 
généralisé des deux poumons dont Teffet est de diminuer la vascularisation du 
tissu et de restreindre dans des proportions notables le champ de Thématose. Or, 
ne sont-ce pas là des conditions éminemment propres à entraver la circulation 
cardiaco-pulmonaire? en raison même de la raréfection du réseau vasculaire, le 
cœur ne rencontre-t-il pas dans le poumon un obstacle permanent contre lequel il 
a à lutter de la même manière qu'il lutte contre un rétrécissement d'orifice? 

La conséquence de cette gêne de la circulation dans les poumons, vous Tavez déjà 
pressentie, c'est l'accumulation du sang dans les cavités droites, c'est Thypertro- 
phie et surtout la dilatation qui en sont la conséquence. Mais conmie, en même temps 
que l'engorgement de l'oreillette empêche les veines voisines du cœur de se vider 
complètement, le sang continue à affluer de la périphérie, un autre effet de la stase 
sanguine dans le cœur droit sera le gonflement des veines du cou. 

Remarquez bien qu'il n'est pas besoin, pour que ces phénomènes se maniC^teat^ 
que ces conditions morbides soient réalisées. Voyez ce qui se passe dans un effort 
soutenu : dans des accès de toux quinteuse et violente, la face bleuit et devîeiU tur- 
gide; les veines du cou subissent une distension notable; il n'a fallu pour cela 
qu'une suspension momentanée de la respiration et la stase du sang pendant quel- 
ques instants dans le cœur droit; seulement, dans ce cas, l'effet est passager. 

En même temps que le gonflement si remarquable des jugulaires, nous avons noté 
aussi chez notre malade le pouls veineux, ici nous nous trouvons en présence d'an 
symptôme considérable sur lequel il est indispensable que nous nous arrêtions; ear, 
lorsr|u'il se présente avec les caractères qu'on attribue au pouls veineux dit vrai, 
c'est un signe d'une valoir absolue indiquant que la résistance de Ja valvule tricus- 
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|)ide est vaincue ; que le sang reflue à chaque systole jusque dans les veines ; en un 
mot, qu'il y a une insuffisance tricuspidienne. 

Qu'est-ce donc que le pouls veineux vrai^ et comment pourrait-il être confondu 
avec d'autres pulsations ? 

Il arrivé souvent que les veines du cou, et en particulier les jugulaires profondes, 
sont animées de battements qui n'ont nullement la valeur séméiotique que nous 
venons de reconnaître au pouls veineux proprement dit. Voici dans quelles circons- 
tances: 

!•. Ce sont ordinairement des mouvements alternatifs d'expansion et d'affaisse- 
ment en rapport direct avec l'acte respiratoire. Dans une inspiration profonde, en 
effet, l'appel du sang dans la cavité thoracique amène un dégorgement rapide des 
vaisseaux veineux qui se vident directement dans la cavité de l'oreillette ; dans 
l'expiration, au contraire, le sang est refoulé et stagne dans les veines du cou qui 
se laissent distendre pendant toute sa durée. Ces oscillations sont mises en évidence 
dans les ingénieux tracés obtenus par mon ami et collègue le docteur Potain, qui en 
a fait dernièrement l'objet d'une très-intéressante communication à la Société mé- 
dicale des hôpitaux. (Mai 1867.) 

- Ce qui est vrai à l'état physiologique l'est, à plus forte raison, dans les conditions 
pathologiques ; aussi voyez-vous souvent, lorsqu'il y a gêne de la circulation cardiaco- 
pulmonaire et stase dans les vaisseaux du cou, la distension des veines accrue et de 
véritables battements s'y manifester à chatque mouvement respiratoire. 

" 2«> On peut prendre encore pour un pouls veineux le soulèvement de la veine jugu- 
laire par les pulsations de l'artère carotide. Mais rien de plus facile, en général, que 
d'éviter cette erreur, car il suffit de comprimer l'artère, dont les rapports immé- 
diats avec la veine sont la cause de cet ébranlement , pour que les battements 
cessent aussitôt. 

Je dois, du reste, vous faire remarquer que, dans le cas d'engorgement du cœur droit, 
il est rare que les pulsations carotidiennes aient une force suffisante pour donner aux 
jugulaires une impulsion capable de simuler le pouls veineux. Comme il y a toujours 
alors réplétion des veines et par conséquent tension exagérée dans ces vaisseaux , la 
tension artérielle, de son côté, se trouve amoindrie, et les battements de l'artère sont 
trop faibles pour que leur impulsion puisse être ainsi transmise. 

30 II y a enfin un pouls veineux produit directement par la contraction cardiaque, 
sans que cependant on soit autorisé à le regarder comme un pouls veineux vrai ; c'est 
celui que détermine la systole auriculaire, la valvule tricuspide restant suffisante. 
Je m'explique : 

Sous l'influence de la réplétion des cavités droites et en raison de la distension vei- 
neuse qui en est la conséquence, la valvule incomplète de l'orifice de la veine cave, 
telles beaucoup plus parfaites de la jugulaire interne, n'opposent plus qu'un obstacle 
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insuffisant à Tondée sanguine qui, à chaque contraction de Toreillette, retentit 
et même reflue jusque dans les veines du cou. Il en résulte des battements au coii 
qui ne se distinguent des pulsations du pouls veineux vrai que par des caractères 
souvent difficiles à apprécier. Produits par la contraction auriculaire, ils sont en 
général assez faibles, précèdent sensiblement la pulsation artérielle, et disparaissent 
presque toujours lorsqu'on exerce une compression avec le doigt sur la veine vers le 
milieu de son trajet. Quelquefois, ce sont plutôt des oscillations que de véritables 
battements, ce qui indique qu'il y a à peine récurrence, et que l'ébranlement n'est 
que l'effet de la transmission des mouvements vibratoires de la colonne sanguine 
jusque dans les jugulaires, comme vous avez vu, dans le tracé auriculaire (voir pre- 
mière leron, fig. II ; p. 14), des ondulations répondre aux vibrations et aux oscil- 
lations de la valvule auriculo-ventriculaire abaissée pendant la contraction du 
ventricule. 

En définitive, il n'y a donc de pouls veineux véritable que celui qui se produit 
quand, par l'insuffisance de la valvule tricuspide, le sang, poussé par la systole ven* 
triculaire, peut refluer à travers l'oreillette jusque dans les veines du cou. Ce sont 
des pulsations toujours assez intenses et correspondant, comme les battements arté- 
riels eux-mêmes, au premier temps de la révolution cardiaque. En raison de la direc- 
tion presque rectiligne de la jugulaire droite, du tronc innominé et de la veine eave 
supérieure, c'est à droite que le phénomène du pouls veineux est le plus manifeste 
et le plus facilement perçu. Si l'on comprime avec le doigt, immédiatement au-dessus 
de l'articulation sterno-claviculaire, les battements disparaissent aussitôt ; la com- 
pression exercée, au contraire, vers le milieu du cou, exagère notablement leur 
intensité. 

Tels sont les caractères principaux qui permettent de reconnaître le pouls veineux 
vrai, l'un des meilleurs signes que nous ayons de l'insuffisance de la valvule tri- 
cuspide. Ces faits ont été fort bien mis en lumière par M. Cendrin, et vous les trou- 
verez parfaitement exposés dans un article très-remarquable et plein de judicieuses 
critiques, que mon ami le docteur Maurice Raynaud vient de publier dans le Nouveau 
Dictionnaire de médecine et de chirvrgie pratiques (art. Cœur). 

On a du cherchera appliquer les procédés graphiques à la reproduction du pouls 
veineux; mais les résultats obtenus ne sont pas absolument satisfaisants. Les trois 
tracés que je mets sous vos yeux, reproduits dans le travail de M. Raynaud, ont été 
empruntés à l'ouvrage de Friedreich, d'Heidelbçrg. Recueillis par l'application directe 
du sphygmographe de Marey sur le cou, tous sont remarquables par l'amplitude des 
oscillations, et le peu d'ouverture de l'angle formé par la ligne d'ascension et celle 
de descente. 

Le pouls veineux simple rie présente aucune sinuosité dans l'ascension ou la des* 



Cente, et ne semble influehcé que par l'action direcle de la syslote en raison de l'in- 
Bufflsancetricuspide. (Fig. 10; I.) 

■ Dans le second tracé, le pouls oIT^e un dicrotisme manifeste ; mais à l'inverse dti 
dicrotisme artériel, c'est sur la ligne d'ascension qu'on observe le ressaut qui le 
caractérise. La cause en est évidemment l'action de la systole auriculaire qui, dans 
l'exemple précédeni, ne se faisait pas sentir. (Fig, 10; II.) 

Enfin, il est des cas où le dicrotisme est double, c'est-à-dire ascendant et descen- 
dant. M. Baynaud pense, et je partage cet avis, que l'ondulation à la descente est 
due à la compression momentanée que l'artère exerce pendant sa diastole sur les 
gros troncs veineux. C'est probablement pour celle raison que le ressaut n'est pas 
mieux accusé. (Fig. 10; III.) 




- It. Uicrali^ine ascendant. — 

Après cette longue digression sur les caractères et la valeur séméiotique du pools 
veineux, il est temps que nous revenions à notre malade, et que nous cherchions s'il 
n'est pas d'autres signes propres à nous éclairer davantage sur les conditions de 
l'organe afl'ectc, de manière à confirmer un diagnostic qui ne repose encore, en défi- 
nitive, que sur la seule donnée fournie par la pulsation des veines du cou. 

La percussion de la région précordiale permet de constater que la matité s'étend 
assez loin dans la partie inférieure; et lorsqu'on applique la main sur le cœur, on 
sent, malgré des battements épigastriques très-appréciables, que l'impulsion est 
fûble, et que le choc de la pointe a lieu dans le sixième espace intercostal, un peu 
en dehors de la ligne mamelonnaire. 

D'une part, si l'étendue de la matité vous indique que le cœur a subi un dévelop- 
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pemeot considérable, la faiblesse des contractions doit vous faire supposer qu'il est 
plutôt dilaté qu'hypertrophié. D'autre part, l'impulsion perçue à la région épi- 
gastrique ne peut être rapportée qu'à la transmission des battements du cœur droit; 
or, rapprochez ces données des autres signes précédemment obtenus, et vous êtes 
nécessairement conduits à admettre l'hypertrophie avec dilatation du cœur droit, 
cause ordinaire de l'insuffisance de la valvule tricuspide. 

Je trouve encore une preuve de la proposition que je viens d'établir dans un 
signe trop peu connu et sur lequel Gairdner, dans une leçon récente, insisUût 
d'une manière toute particulière : il s'agit de la faiblesse du choc précordial et de 
l'étendue de l'impulsion. Ces caractères, en eiïet, appartiennent spécialement à la 
dilatation du cœur droit et ne permettent pas d'attribuer au développement du 
cœur gauche l'abaissement du niveau de la matité. Avec l'hypertrophie du ventri- 
cule gauche, la pointe du cœur bat avec force, et dans un espace très-limité ; la 
dilatation du cœur droit, au contraire, tend à diminuer de plus en plus le choc de 
la pointe, tandis que l'impulsion plus ou moins aflàiblie se perçoit dans une éten- 
due beaucoup plus grande. Cela tient à ce que, dans ce dernier cas, à mesure que 
les cavités droites se dilatent, la pointe du coour s'éloigne de la paroi thoracique 
avec laquelle le ventricule droit, de son côté, a des rapports beaucoup plus étendus. 
En voulez-vous la démonstration? Faites cette expérience bien simple, que chacun 
de vous peut reproduire sur lui-même : appliquez le doigt au point précis où bat la 
pointe du cœur, puis cessez de respirer pendant un temps assez long; à mesure 
que, sous l'influence de la suspension de la respiration le sang s'accumulera dans 
les cavités droites, vous sentirez parfaitement, contrairement à l'assertion de 
H. Piorry qui assure qu'alors on aperçoit mieux le soulèvement de la pointe, que 
le choc perd de sa force et est perçu moins nettement. 

Arrivons maintenant aux signes fournis par l'auscultation ; ce sont, dans Tinsuf- 
flsance tricuspidienne, ceux qui ont été le plus discutés ; voyons sur ce point con- 
troversé l'enseignement de la clinique. 

En appliquant l'oreille sur la région précordiale, on arrive assez facilement, 
malgré la présence de râles sous-crépitants nombreux, à reconnaître que l'un des 
bruits du cœur, le premier, est altéré. Soit que l'on ausculte la pointe du cœur dans 
l'aire des bruits mitraux, soit que le stéthoscope ait été porté beaucoup plus à droite, 
au niveau des articulations cbondro-sternales des quatrième et cinquième côtes gau- 
ches, on entend un bruit de souille systolique assez intense indiquant l'insufflsance 
d'un ou peut-être des deux orifices auriculo-ventriculaires. 

Qu'il y ait une insuffisance mitrale, la chose n'est pas douteuse, car le bruit mor- 
bide systolique a bien son maximum d'intensité à la pointe et se propage manifeste- 
ment du côté de l'aisselle. 
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Mais pouvons-nous affirmef avec la même certitude qu'il y a en même temps une 
Insuffisance de la valvule tricuspide, et surtout que cette altération du cœur droit se 
traduit par un souffle spécial? C'est là un problème souvent difficile à résoudre. 

On peut y arriver cependant en analysant avec soin les caractères des bruits, et 
lorsque, comme dans le cas actuel, on trouve que, quoique produits au même temps, 
ils ont leur maximum d'intensité dans deux points très-différents ; que leur propa- 
gation ne se fait pas dans la même direction ; qu'il y a entre eux un intervalle où 
ils ne sont que peu ou point perçus; que leur timbre même est différent; on doit 
conclure nécessairement que l'un n'est pas seulement la propagation de l'autre, 
mais qu'il y a deux souffles distincts comme il y a deux foyers distincts pour leur 
production. 

Nous admettrons donc ici l'existence d'un bruit de souffle causé par l'insuffisance 
tricuspidienne, et, par conséquent, une double lésion portant à la fois sur l'orifice 
mitral et sur l'orifice tricuspide. Comme dans les altérations mitrales, l'état de 
Toriflce et de la paroi ventriculaire règle le timbre et l'intensité du bruit morbide, 
qui par conséquent, dans l'insuffisance relative, sera en général assez doux. Systolique 
comme le bruit de souffle de l'insuffisance mitrale, il est ordinairement beaucoup 
moins nettement limité, et ses rapports sont à peu près ceux du ventricule droit; 
son maximum d'intensité est le plus souvent vers la partie inférieure du sternum, 
entre les quatrième et cinquième articulations chondro-sternales gauches. 

Tels sont les principaux caractères du bruit pathologique qu'on rencontre avec 
l'insuffisance de la valvule tricuspide, bruit qui, lorsqu'il existe, a une valeur séméio- 
logique de premier ordre dans les maladies du cœur droit. Ce n'est pas cependant 
un signe sur lequel vous puissiez absolument compter, parce que vous le percevrez 
rarement avec autant de netteté que dans le cas que je viens de vous soumettre, et 
que bien des circonstances d'ailleurs peuvent l'empêcher de se produire ou le faire 
méconnaître. 

Ainsi, il est assez ordinaire, dans l'insuffisance relative en particulier, qu'il 
manque complètement, soit à cause du défaut d'altération de l'appareil valvulaire 
et de la largeur de l'orifice, soit à cause de la dilatation et de la faiblesse des parois 
ventriculaires. Dans d'autres cas, il échappe encore à l'observateur ; c'est principa- 
lement lorsqu'il y a coïncidence d'une lésion mitrale considérable ou lorsque des 
râles nombreux masquent les bruits cardiaques. Enfin, il pourrait arriver encore 
qu'on entendît un bruit systolique tricuspidien sans qu'on fût autorisé à admettre 
une insuffisance morbide de cet appareil valvulaire. D'après des recherches très- 
intéressantes de mon collègue le docteur Parrot, ce serait, avec un pouls veineux 
quelquefois assez accusé, un phénomène très-ordinaire dans l'anémie et diverses 
eachexies. Cette proposition, que je ne saurais discuter en ce moment, ne me paraît 
pas appuyée encore sur des preuves suffisamment convaincantes, et, jusqu'ici, mal- 
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gré le soin que j'ai mis à rechercher ces murmures tricuspîdiens, je n'ai été que 
très-rarement assez heureux pour les rencontrer; c'est donc une opinion que je 
devais tous signaler, mais qui me parait demander confirmation. 

En résumé , quelle que soit la valeur du bruit systolique de rinsuflfisance de la 
valvule Iricuspide, vous ne devez pas oublier que la stase sanguine dans le système 
veineux est encore le principal signe qui vous mettra sur la voie du diagnostic des 
affections du cœur droit. 

Je n'ai pas à revenir sur la cyanose de la face et sur la distension des veines dd 
cou; vous savez parfaitement qu'elles sont l'indice d'une déplétion imparfaite de 
la veine cave supérieure, de même que le reflux du sang dans ces vaisseaux, ou pouls 
veineux, est le signal qui annonce que la résistance de la valvule tricuspide a été 
vaincue. 11 ne faudrait pas croire que le sang ne s'accumule ainsi que dans les par- 
ties supérieures et que la veine cave inférieure ne participe aucunement à la gêne 
circulatoire créée par l'engorgement des cavités droites. Physiologiquement, la chose 
serait inadmissible; je vais maintenant vous donner, à Taide de la clinique, la 
preuve du contraire. 

Voyez ce malade, en ce moment où la respiration est facile, et où les accidents si 
graves qui l'avaient amené dans notre service, se sont notablement amendés, il con- 
serve non-seulement à la face, mais sur toute la surface du corps, une teinte cya- 
nique que vous ne rencontrez jamais aussi généralisée avec des lésions bornées au 
cœur gauche, si avancées qu'elles puissent être. Les grands viscères, dont la cir- 
culation veineuse est en rapport immédiat avec la veine cave inférieure, sont aussi 
le siège de congestions passives qui en augmentent considérablement le volume. 
Enfin les hydropisies, sans être très- abondantes, ont une grande persistance, et 
dans les premiers temps de son séjour à l'hôpital nous constations même un hydro- 
thorax du coté droit. 

Donc, partout des signes d'une gêne considérable de la circulation de la veine 
cave inférieure, avec un caractère particulier qui n'appartient qu'à la maladie du 
cœur droit. 

Mais ce n'est pas tout : le reflux du sang dans les veines qui vous donnait au cou 
le pouls veineux, vous le retrouvez aussi dans la veine cave inférieure, et ce mouve- 
ment rétrograde jusque dans les veines sus-hépatiques va vous fournir un nouveau 
signe que vous pouvez considérer comme absolument pathognomonique de l'insufTi- 
sance tricuspidienne. 

Après avoir constaté le volume énorme du foie qui déborde les fausses côtes de 
quatre travers de doigt, appliquez la main à plat sur cet organe et déprimez assez 
fortement (vous pouvez le faire sans inconvénient; l'hyperémie, chez ce malade, 
n'est pas douloureuse), vous sentez alors un mouvement dé soulèvement de la tota- 
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lîté du foie parfaitement isochrone avec les pulsations cardiaques. Serait-ce par* 
hasard la transmission des battements de l'aorte? Mais nous allons voir dans un 
instant que toujours, dans ces cas, la tension artérielle est très-faible; comment 
Voudriez-vous donc que l'aorte pût soulever une pareille masse? Ce phénomène, qui 
déjà avait été signalé par Sénac, et sur lequel, après Kreysig et Friedreich, M. Ray- 
haud appelle avec raison Tattention des observateurs, s'explique au contraire, de la 
manière la plus simple, par le refoulement du sang veineux à travers la veine cave 
inférieure jusque dans le foie, véritable pouls veineux des veines sus-hépntiques qui 
ne peut se rencontrer que si la valvule tricuspide est insuffisante, et qui par consé- 
quent a la même valeur séméiotique que le pouls veineux du cou (1). 

Le pouls radial, qui est un des éléments les plus précieux de diagnostic dans les 
affections du cœur gauche, ne saurait, à cause de ses rapports Irès-éloignés avec les 
cavités droites, donner des signes aussi importants dans les maladies du cœur 
droit. Ce serait un tort cependant d'en négliger entièrement l'examen, car l'état du 
pouls, en donnant la mesure exacte de la tension artérielle, permet d'apprécier 
facilement les conditions de la circulation veineuse, et de tirer les principales 
déductions relatives au pronostic et au traitement de la maladie. Je m'explique : 

Vous venez de voir que, dans l'insuffisance tricuspidienne, et cela est vrai pour 
la plupart des maladies du cœur droit, la tension artérielle est singulièrement 
abaissée, ce que traduit de la manière la plus évidente la petitesse du pouls. 
Reportez-vous à notre malade, et rappelez-vous ce qu'était son pouls à son entrée à 
l'hôpital : il était d'une faiblesse extrême, petit, misérable, et par opposition vous 
voyez le système veineux gorgé de sang et oflfrant une tension considérable. Un peu 
* plus tard, au contraire, le pouls s'est relevé ; il a pris même un développement à peu 
près inespéré, surtout étant données les conditions où se trouve aussi l'oriflce mitral ; 
or, en même temps que la tension devenait sensiblement moindre dans les veines, 
la cyanose disparaissait peu à peu. Ces oscillations résultent bien certainement des 
changements qui se sont opérés dans les conditions de la circulation des cavités 
droites; de telle sorte que la tension veineuse réglait, pour ainsi dire, Tétat du 
pouls artériel, qui ne s'est relevé que lorsque celle-ci a notablement diminué. 

Vous voyez donc qu'il existe entre l'état de la tension veineuse et celui de la 
tension artérielle un rapport inverse qui s'accuse de la manière la plus évidente 
dans les affections du cœur droit. 

Ce fait avait, il y a longtemps déjà, fixé l'attention des observateurs, puisque 
Lancisi (c'est lui, en effet, qui paraît en avoir fait le premier la remarque) constate 

(1) On consultera avec fruit sur le pouls veineux des veines sus-hépatiques une excellente thèse 
récemment soutenue par M. le docteur Mahot et intitulée : Dês battements du foie dans Hnsuffitance 
Meuipidê, (Thèse de Paris, 1869, nM2 ) 
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que, « lorsque les pulsations radiales sont nulles, il y a des battements carotidiens, » 
et par là il veut, à coup sûr, indiquer les battements visibles au cou que détermine 
le pouls veineux. 

Toutefois, c'est à Beau que revient vraiment Thonneur d'avoir reconnu que « la 
petitesse du pouls artériel doit être et est effectivement en raison inverse de Tétat 
de plénitude des troncs veineux, » et d'en avoir aussi parfaitement expliqué le mé- 
canisme. C'est ainsi que s'est trouve établi ce Mi capital dans l'histoire des ma- 
ladies du cœur droit, le rapport inverse de la tension artérielle et veineuse que, 
plus tard, H. Frey, en Allemagne, devait ériger en loi, n'ayant après tout que le 
mérite d'en avoir trouvé la formule. 

Les considérations qui précèdent me conduisent à vous entretenir maintenant 
d'un état particulier du cœur que vous n'avez que trop souvent l'occasion de consta- 
ter au lit du malade, surtout dans les périodes avancées des maladies de cet organe* 
je veux parler de Vasystolie. 

Créée par Beau, qui a voulu désigner par là l'affaiblissement plus ou moins mar- 
qué du cœur et l'insuffisance de la systole, cette expression n'est certainement pas 
exempte de reproches; car si vous prenez le mot asystolie dans son sens littéral, il 
supposerait la suspension de la contraction cardiaque, c'est-à-dire la cessation de 
la vie; dyssystoUe serait donc un terme plus juste et plus vrai, qui n'a que le tort 
de n'être pas, comme le premier, consacré par l'usage. Mais laissons de côté la 
valeur du mot, et arrivons au fait qu'il exprime. 

Vous savez parfaitement que, quels que soient l'étendue et le siège de la lésion du 
cœur, ce n'est qu'exceptionnellement que celle-ci détermine tout d'abord des sym- 
ptômes généraux de quelque importance. Il y a presque toujours dans ces maladies 
une période, le plus souvent de longue durée, pendant laquelle, malgré des altéra- 
tions fort graves et des obstacles qui semblent de nature à enrayer promptement la 
circulation cardiaque, le cœur lutte avec avantage et maintient l'équilibre sans 
qu'on observe autre chose que les signes d'une lésion d'orifice. 

Ai-je besoin de vous rappeler à quelles conséquences heureuses le malade doit de 
garder ainsi l'apparence d'une bonne santé, pendant que la lésion la plus sérieuse 
menace à chaque instant sa vie? C'est là le rôle de Thypertrophie, dite providentielle^ 
de Beau, des lésions, dites salutaires^ de Traube, par lesquelles s'établit la compen- 
sation nécessaire à l'accomplissement de la fonction. Nous avons suffisamment 
insisté sur ce point; je n'y reviendrai pas. Seulement, retenez bien ceci, qui est 
capital dans la question qui nous occupe : c'est qu'une maladie du cœur ne peut 
demeurer latente qu'autant que la lésion reste compensée; que, si la compensation 
devient insuffisante, des signes non équivoques ne tarderont pas à témoigner de l'af- 
faiblissement des contractions cardiaques; alors l'asystolie commencé. L'asystolie 
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n'est donc, en définitive, que la conséquence d'une rupture de la compensation^ 
et la manifestation d'un ensemble de phénomènes généraux indiquant que le cœur 
est Êitigué et vaincu dans la lutte. 

Les phénomènes de l'asystolie, nous les connaissons déjà, ce sont les symptômes 
divers que nous avons étudiés dans la période cachectique des lésions de l'orifice 
mitral; ce sont également ceux qui ont fait le sujet principal de cette leçon, car 
l'affaiblissement des contractions du cœur a aussi pour conséquence immédiate 
l'engorgement des cavités droites. 

Vous ne serez donc pas étonnés que, dans l'asystolie comme dans la plupart des 
maladies du cœur droit, le rapport entre la tension artérielle et la tension vei- 
neuse soit renversé, de sorte qu'à une tension .veineuse excessive réponde une peti- 
tesse remarquable du pouls. Le cœur traduit encore la faiblesse de ses contrac- 
tions par ia diminution du choc de sa pointe contre la paroi thoracique, ainsi que 
par l'afiaiblissement de son premier bruit, bruit qui, vous le savez, est essentielle- 
ment actif et proportionné à l'énergie de la systole ventriculaire. Par contre, l'in- 
jection violette de la face, la cyanose des lèvres et des extrémités, le gonflement et 
l'ondulation des veines du cou, les congestions des principaux viscères, les hydro- 
pisies, etc., sont autant de symptômes qui répondent à l'exagération de la tension 
veineuse, et servent également bien à caractériser l'asystolie. 

A mesure que le sang distend les cavités droites, les rapports de cet organe avec 
la paroi thoracique se modifient; la matité précordiale devient plus étendue. Souvent 
vous percevrez des battements épigastriques très-évidents, et l'auscultation pourra 
vous donner un bruit de souffle entre le troisième et le cinquième espace intercos- 
tal gauche, près des articulations chondro-sternales correspondantes (murmurç 
asystolique de Parrot), que je suis disposé à rapporter, comme l'a fait cet observa- 
teur, à l'insuffisance relative de la valvule tricuspide. La plupart de ces symptômes 
ne sont-ils pas, en eflTet, ceux de l'hypertrophie avec dilatation du cœur droit, et ne 
savons-nous pas qu'il est de règle, dans ce cas, qu'à un moment donné, la résistance 
de la valvule tricuspide soit vaincue et que l'orifice devienne insuffisant? 

Tels sont, en résumé, avec les palpitations et une dyspnée souvent excessive, les 
principaux symptômes dont l'asystolie est le point de départ; mais faut-il, avec 
Beau, regarder l'asystolie comme leur unique cause? Je ne le crois pas. 

Si, dans cette énumération, nous avons insisté surtout sur les phénomènes qui 

sont le plus directement en rapport avec l'insuffisance de la systole cardiaque et les 

plus propres à la faire reconnaître, il en est d'autres non moins importants que 

l'affaiblissement du cœur ne suffirait pas à expliquer. Ainsi les hydropisies, les 

congestions, les hémorrhagies, tous ces symptômes enfin dont l'ensemble caracté- 

5 
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rise la période dite cachectique des maladies du cœur, symptômes qui ne tardent 
pas à se développer si Tasystolie persiste un certain temps, trouvent bien leur ori- 
gine dans le trouble de la circulation centrale; mais là n*est pas leur cause immé- 
diate, qu'il faut chercher surtout dans l'altération du sang vicié par une hématose 
incomplète et dans raffaiblissement des vaisseaux eux-mêmes (Rigal). 

Asystolie et cachexie cardiaque ne sont pas, comme vous le pourriez croire, deux 
faits tellement corrélatifs que le second soit la conséquence nécessaire du premier. 
Ne voyez-vous pas, en effet, chaque jour des malades affectés de lésions cardiaques 
anciennes entrer à l'hôpital avec tous les signes de l'asystolie, et, après quelques 
jours de repos, demander à retourner à leur travail, suffisamment guéris pour qu'ils 
ne se doutent pas du danger qui les menace? Ce qui se passe, dans ce cas, vous 
l'avez bien compris : le cœur, depuis le début du mal, pouvait suffire à ses fonc- 
tions, parce que la lésion se trouvait compensée ; un surcroît de travail qui peut 
résulter de mille causes diverses (efforts, fatigues, excès, émotions morales), lui a 
été imposé; dès lors, plus de compensation, et, au lieu d'une maladie latente, les 
accidents qui résultent de l'insuffisance de la puissance contractile du cœur. 

Lorsque la rupture de l'équilibre, comme dans les cas que nous supposons, est 
momentanée, l'asystolie est passagère, et le malade, au bout d'un certain temps, 
recouvre en apparence l'intégrité de ses fonctions. Toutefois, le développement des 
phénomènes qui la caractérisent est toujours d'un fâcheux augure ; la fatigue du 
cœur, dont elle est l'indice, montre que la lutte ne sera plus de longue durée et 
qu'il y aura bientôt rupture de toute compensation , par conséquent, l'asystolie per- 
manente et ses conséquences redoutables. 

C'est de la sorte, en effet, que se terminent un grand nombre de maladies du 
cœur, la mort par asystolie étant la règle dans les affections du cœur droit et les 
lésions mitrales, tandis qu'elle est plus rare dans les lésions de l'orifice aortique 
qui retentissent moins directement sur la circulation cardiaco-pulmonaire. 



CINQUIÈME LEÇON 

Parallèle entre, les maladies des divers orlUees du cœur 

• 

Indications thérapeutiques 

SoMMiuus. — I. Étude analytique des maladies du cœur considérées dans leurs diverses variétés, 

Ètiologie : Maladies d'origine inflammaloire ou consécutives à des afifections des voies respiratoires; 
influence de l'àge. 

Ànatomie pathologique: Rétrécissements et insuffisances ; rapports de l'hypertrophie et de la dilata- 
tion avec les lésions d'orifices. 

Séméiologie : Caractères différentiels tirés : P des bruits morbides et du pouls (artériel et veineux); 
2« des troubles fonctionnels et de l'ensemble des symptômes généraux; 3" du mode de terminaison. 

II. Traitement,— A. Période de compensation, 1» Indications générales : Hygiène et régime ; 2» Indica- 
tions spéciales: Émissions sanguines ; toniques et reconstituants; stimulants ; eaux thermales et hydro- 
thérapie : leurs indications et leurs contre-indications. 

B. Période d'asystoHe et de cachexie : Digitale, son action physiologique et thérapeutique ; manière de 
Vadministrer. — Médication diurétique et évacuante.^— Révulsifs, ponctions, etc. 

Messieurs, 

Après m*être étendu fort longuement gur les dissemblances très-accusées que pré- 
sententles maladies du cœur dans leurs diverses variétés, il ne serait peut-être pas 
inutile de reprendre maintenant les faits que nous venons d'analyser et de faire 
ressortir davantage les traits par lesquels elles se ressemblent. Nous arriverions de 
la sorte à reconstituer la maladie dans son ensemble, et à lui rendre sa physionomie 
propre que les nécessités de la description nï^ont obligé de laisser un peu trop 
dans Tombre. 

Cette lacune que je vous signale, et que le temps ne me permet pas de combler, 
est moins regrettable que vous ne pourriez le craindre, car, il faut bien le dire, 
ce sont les différences bien plus que les analogies qui, dans les maladies du cœur, 
sont vraiment fertiles en applications pratiques. Fidèle au programme que nous nous 
sommes tracé, nous continuerons donc à ne pas perdre de vue les distinctions capi- 
tales qui résultent du siège de la maladie, suivant qu'elle occupe le cœur droit ou le 
cœur gauche, ainsi que l'un ou l'autre des orifices ventriculaires. Par les exemples que 
j'ai mis sous vos yeux, vous avez pu vous convaincre qu'il n'est pas de moyen plus 
sûr pour arriver au diagnostic de la lésion cardiaque; dans quelques instants je vais 
vous montrer que ce sont aussi les seules bases d'une thérapeutique rationnelle des 
maladies du cœur. 

Toutefois, avant de nous occuper du traitement, laissez-moi revenir un instant 
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sur mes pas et résumer dans une analyse rapide les caractères les plus saillants 
des différents types que nous avons étudiés. Vous retiendrez mieux de la sorte ce 
que chacune de ces formes offre de spécial dans ses causes, dans ses lésions et dans 
ses symptômes, et un peu plus tard il me sera facile de vous faire saisir les indica- 
tions principales qui en découlent. 

I 

Considérées au point de vue de leur étiologie, les maladies du cœur se rangent 
dans deux catégories très-distinctes. Pour un grand nombre d'entre elles, Tendocar- 
dite est le point de départ de la maladie qui résulte alors de l'obstacle direct et perma- 
nent créé dans le cœur lui-même par la lésion inflammatoire; celles, au contraire, 
auxquelles Tendocardite reste étrangère, sont liées le plus souvent à un trouble plus 
ou moins persistant de la circulation cardiaco-pulmonaire, ainsi qu'il arrive à la 
suite de quelques affections du poumon et en particulier de Temphysème. 

S'agit-il de la première de ces causes, c'est ordinairement à des lésions d*oriûces 
que vous aurez affaire, et vous n'ignorez pas combien celles-ci sont infiniment plus fré- 
quentes dans le cœur gauche que dans le cœur droit. Il n'en sera plus de même 
lorsque la maladie aura pour. origine des désordres de l'hématose pulmonaire; leur 
influence retentit directement sur le cœur droit, de sorte que vous observez, dans 
ce cas, la dilatation des cavités droites suivie ou non d'hypertrophie, avec leurs con- 
séquences possibles : l'insuffisance tricuspidienne et l'asystolie. Pour la même 
raison, des altérations semblables se manifestent dans le cœur droit consécutive- 
ment aux maladies du cœur gauche; mais ce n'est, en général, qu'à une période 
avancée et lorsque des congestions répétées ont rendu permanente la gêne de la 
circulation pulmonaire. 

Par cela même que l'inflammation de l'endocarde est la cause la plus ordinaire 
des lésions d'oriflcés, c'est dans ces cas surtout que la loi de M. Bouillaud trouve 
son application ; ne négligez donc jamais de rechercher dans les antécédents du 
malade cette donnée ctiologique importante : le rhumatisme ou quelqu'une de ces 
affections qui ont avec le rhumatisme des affinités encore mal déterminées, mais 
certaines, ainsi la chorée, la scarlatine, l'état puerpéral, etc. 

Vous remarquerez aussi que ce sont là des maladies qui appartiennent toutes 
à un âge peu avancé, d'où la conséquence que la maladie cardiaque qui reconnaît 
de pareilles causes débute en général de bonne heure, ce qui n'empêche pas qu'elle 
reste souvent latente et ne se révèle que beaucoup plus tard. Cette proposition s'ap- 
plique surtout aux lésions de l'orifice aortique dans lesquelles la compensation est 
facile et longtemps efficace. Il faut en excepter toutefois l'insuffisance aortique 
simple qui, souvent consécutive à la dégénérescence athéromateuse et à la dilata- 
tion de l'aorte, appartient plutôt aux maladies de la vieillesse. 
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De même aussi, vous rencontrerez à une époque avancée de la vie les aflTections du 
cœur droit symptomatiques des maladies chroniques des voies respiratoires, à 
moins qu'une lésion cardiaque, comme rinsufflsance mitrale, par exemple, n'ait 
entraîné prématurément de graves complications du côté de l'appareil pulmonaire. 

Les altérations qui constituent les maladies du cœur affectent les orifices (rétré- 
cissements ou insuffisances), ou intéressent le muscle lui-même. Ces dernières 
peuvent être primitives et indépendantes de toute lésion d'orifice, mais ce n'est 
pas le cas le plus ordinaire; l'hypertrophie et la dilatation correspondent généra- 
lement à des maladies déterminées des orifices, et se combinent d'après le genre 
d'obstacle apporté à la circulation intra-cardiaque. Les lois suivant lesquelles se 
produit Taltération musculaire sont des plus simples. Un rétrécissement crée une 
hypertrophie en amont de l'obstacle, et celle-ci n'est suivie de dilatation que quand 
la force contractile n'est plus suffisante pour compenser les effets du rétrécisse- 
ment. La dilatation est primitive, au contraire, lorsque le sang peut refluer dans la 
cavité qu'il vient d'abandonner et dont il n'est plus expulsé en totalité ; mais 
comme ce dernier résultat n'est obtenu qu'au moyen d'une hyperti:ophie consécu- 
tive, celle-ci se joint bientôt à la dilatation, de sorte que, dans l'insuffisance, on 
rencontre généralement l'hypertrophie unie à la dilatation. 

Faisant l'application de ces données, vous comprendrez facilement de quelle ma- 
nière l'une et l'autre de ces altérations du muscle devront se combiner suivant les 
conditions pathologiques de l'orifice. Jamais le volume du cœur n'est plus considé- 
rable que lorsqu'il y a rétrécissement de l'orifice aortique, surtout quand à celui-ci 
se joint un certain degré d'insuffisance qui ajoute une dilatation de la cavité ventri- 
culaire à l'hypertrophie souvent énorme des parois {cor bovinum). 

Pour les affections de l'orifice auriculo-ventriculaire, les effets sont plus variables; 
si l'orifice mitral est trè's-rétréci, le petit volume de la colonne sanguine sur laquelle 
le ventricule se contracte entraîne une diminution quelquefois très-considérable de 
la cavité elle-même; c'est dans ce cas particulier qu'on observe la forme assez rare 
de l'hypertrophie dite concentrique. 

Dans le rétrécissement avec insuffisance du même orifice, presque toujours il y a 
hypertrophie et dilatation, mais avec ce caractère spécial que la lésion ne reste pas 
bornée au côté du'cœuraflTecté et s'étend, dans les derniers temps du moins, aux 
quatre cavités. 

Nous savons enfin que si on laisse de côté les altérations, très-exceptionnelles 
d'ailleurs, de l'orifice de l'artère pulmonaire, les maladies du cœur droit sont carac- 
térisées principalement par l'hypertrophie et la dilatation. Il résulte alors du déve- 
loppement exagéré du ventricule droit un changement dans la configuration de l'or- 
gane qui lui a Valu le nom de coiur en gibecière. 
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Il n'est pas toujours facile d's^préci^ les modifications que la maladie apporte 
dans le volume du cœur; cependant vous n'ign(Mrez pas tout le parti que vous pou- 
vez tirer des résultats que donnent Tinspection et la percussion de la région pré- 
cordiale; vous ne négligerez do ne jamais de délimiter le cœur et de déterminer Ten- 
droit précis où Ton perçoit le choc de la pointe. 

Pendant le temps souvent fort long qui répond à la période latente des maladies 
du cœur, les symptômes proprement dits vous seront de peu de secours, si vous 
cherchez à déterminer la lésion cardiaque. Les signes fournis par l'auscultation 
seront alors les principaux éléments de votre diagnostic, et comme la maladie est 
encore à cette époque dégagée de toute complication, il vous sera ordinairement 
facile d'apprécier à quel genre d'affection cardiaque vous avez affaire. 

N'oubliez pas toutefois que vous devez vous garder de conclure à un rapport exact 
entre l'intensité des bruits morbides et la gravité de la maladie; c'est un point sur 
lequel nous avons déjà sufBsamment insisté et sur lequel je n'ai plus à revenir. 

Les bruits pathologiques qui résultent de la présence d'un obstacle à l'un des 
orifices du cœur tirent leur valeur séméiotique 1«> du moment de la révolution car- 
diaque pendant lequel ils sont perçus; 2® du siège précis de leur maximum d'in- 
tensité ; 30 de la direction dans laquelle ils se propagent. 

^ Une lésion dq l'orifice auriculo-ventrîculaire gauche sera caractérisée de la ma- 
nière suivante : un souffle systolique plus ou moins intense persistant pendant une 
partie de la durée du premier temps, avec son maximum d'intensité à la pointe el 
se propageant du côté de l'aisselle indique une insuffisance mitrale. Dans le cas de 
rétrécissement, le bruit morbide a le même siège et se propage de la même ma- 
nière, mais le souffle, répondant à la systole auriculaire, précède immédiatement le 
premier temps (bruit présyslolique), et même, dans quelque cas, peut être perçu 
nettement pendant le second temps (Hérard). 

Un bruit présyslolique, suivi d'un souffle systolique souvent rude et prolongé, est 
le signe ordinaire du rétrécissement avec insuffisance de Toriflce mitral. 

Passons aux lésions de l'orifice aortique et comparons les données de l'auscul- 
tation. S'agit-il d'un rétrécissement, le bruit, qui est toujours assez rude, a son 
maximum d'intensité au niveau de cet orifice, c'est-à-dire à la base; il est systo- 
lique et se propage de la manière la plus évidente dans l'aorte et dans les vaisseaux 
du cou, quelquefois même dans une grande partie du système artériel. 

L'insuffisance aortique, au contraire, se caractérise par un souffle en général aBsez 
doux et comme aspiratif qui répond exclusivement au second temps; quoique perçu 
directement à la base et dans le point où il se produit, il ne se propage pas, comme 
le précédent, du côté du cou, mais dans une direction inverse, vers la pointe du 
sternum. 

Dans les cas où il y a à la fois rétrécissement et insuffisance de Torifice aortique* 
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VOUS retrouvez les deux bruits systolique et diastolique avec leur timbre particulier, 
et après les avoir entendus tous les deux à leur point d'origine, vous pouvez les 
suivre, isolés, chacun dans leur direction différente. 

Les signes fournis par l'auscultation n'ont qu'une valeur secondaire dans les ma- 
ladies de l'orifice auriculo-ventriculaire droit. Vous savez cependant qu'on peut 
reconnaître l'insuffisance de la valvule tricuspide au bruit morbide perçu au pre- 
mier temps du cœur, au niveau de la quatrième articulation chondro-sternale 
gauche et dans la partie correspondante du sternum. En raison de la synergie des 
contractions du cœur, les données fournies par les maladies du cœur gauche sont 
applicables à celles du cœur droit; le même genre d'affection détermine des bruits 
pathologiques aux mêmes temps; ceux-ci diffèrent seulement par leur siège et leur 
mode de propagation. 

Avant même que la maladie cardiaque ne se révèle encore par les symptômes 
propres à chaque variété de lésions d'orifices, le pouls traduit assez exactement le 
désordre de la circulation; de là le soin tout particulier avec lequel, de tout temps, 
on a cherché à en discerner les moindres caractères. Jusqu'à ces derniers temps, le 
doigt était le seul instrument qui permît de les apprécier; aujourd'hui, nous avons 
déplus le sphygmographe, qui, à plus de sensibilité, joint Timmense avantage de 
pouvoir fixer les résultats de l'exploration. Vous savez combien son emploi nous â 
été utile dans le cours de cette étude. 

Le pouls caractéristique entre tous est celui de insuffisance aortique ou pouls de 
Corrigan; il est plein, ample, bondissant; mais à la distension brusque de l'artère 
succède immédiatement sa dépression, et le pouls s'affaisse aussitôt sous le doigt 
(pouls des artères non remplies de Hope; pouls défaillant de Stokes). 

Dans les tracés sphygmographiques, ces caractères se traduisent par une ligne 
ascendante absolument verticale et toujours assez élevée, et par le crochet qui la 
surmonte. Quand à l'insuffisance se joint un rétrécissement, le tracé est sensible- 
ment modifié dans la ligne d'ascension, mais vous retrouvez toujours le crochet de 
l'insuffisance. 

Dans l'insuffisance mitrale, les caractères du pouls sont entièrement opposés à 
ceux que donne l'insuffisance aortique. Aux battements faibles, inégaux et irrégu- 
liers du cœur correspond un pouls petit, misérable, irrégulièrement intermittent, 
à peine capable quelquefois de soulever le levier du sphygmographe, qui ne donne 
alors qu'une ligne presque horizontale sur laquelle on remarque quelques saillies 
irrégulières. 

Le rétrécissement ayant pour effet de corriger jusqu'à un certain point les effets 
de l'insuffisance, dans le cas de lésion complexe de l'orifice mitral, vous voyez sou- 
vent le pouls prendre un peu plus de ressort, quoique les caractères du pouls de 
l'insuffisance restent en général dominants. 
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S'il y a seulement rétrécissement, les signes fournis par le pouls sont de peu de 
valeur, car il s'éloigne peu des conditions du pouls normal, et a, comme lui, Tas- 
cension plus franche, le tracé plus régulier. 

Les affections du cœur droit nous offrent à considérer le pouls artériel et le pouls 
veineux. Le premier n'est remarquable que par un certain degré de faiblesse, tou- 
jours en rapport avec Tétat de la tension veineuse, et toujours d'autant plus accusée 
que celle-ci est plus considérable. 

Le pouls veineux peut être vrai ou faux» Faux, il accuse la gêne que rencontre 
le sang à son passage dans les cavités droites, mais une résistance suffisante de la 
valvule tricuspide; vrai, il acquiert une valeur pathognomonique, puisqu'il indique 
que la résistance de cette valvule est vaincue ; on le reconnaît aux battements dont 
sont animés le golfe de la jugulaire et les veines du cou pendant la systole car- 
diaque. 

Vous n'avez pas oublié que le pouls veineux vrai peut se transmettre jusque dans 
les veines sus-hépatiques et déterminer un soulèvement du foie à chaque battement 
du pouls. 

Les symptômes généraux, non moins que les signes locaux, présentent, dans les 
diverses espèces que nous avons admises, des différences que je vais chercher main- 
tenant à mettre en évidence. 

La douleur proprement dite est un phénomène rare dans les maladies du cœur, 
surtout dans la lésion mitrale. C'est dans ce cas surtout qu'on peut dire avec quel- 
que vérité que le cœur arrive quelquefois à la désorganisation la plus avancée, sans 
que ses altérations se révèlent par des douleurs bien accusées. 

Dans les affections de l'orifice aortique cependant, et principalement lorsque l'aorte 
elle-même est malade dans sa portion ascendante, il n'est pas rare d'observer le 
symptôme douleur qui se présente alors avec des caractères sur lesquels j'ai déjà 
particulièrement insisté : ce sont de véritables crises pendant lesquelles le malade 
est en proie à une angoisse inexprimable ; leur retour par accès leur donne la plus 
grande analogie avec l'angine de poitrine qu'elles simulent quelquefois entièrement. 

Jusqu'au moment où se manifestent les premiers phénomènes de la cachexie car- 
diaque, des palpitations et de la dyspnée sont à peu près les seuls symptômes qui 
peuvent mettre sur la voie du diagnostic; encore ne les observe-t-on qu'à de rares 
intervalles et sous l'influence de fatigues, d'efforts, d'émotions vives, etc. L*un et 
l'autre de ces symptômes se rencontrent dans toutes les variétés de la maladie ; mais 
vous rencontrerez plutôt les palpitations avec la lésion de l'orifice aortique, et la 
dyspnée dans la lésion mitrale, les premières indiquant que le cœur lutte pour éta- 
blir la compensation ; la seconde, que l'action du cœur droit est insuffisante pour 
empêcher un trouble au moins momentané dans la circulation pulmonaire. 
Si l'habitude extérieure des malades ofn^e quelque chose de si caractéristique que 
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Corvisart a pu avec raison en confondre les principaux traits sous la désignation de 
fades propria des maladies du cœur, ce n'est cependant qu'à une époque avancée et 
dans la période de cachexie que leurs diverses variétés commencent véritablement 
à revêtir la physionomie qu'on leur connaît généralement. Jusque-là, au contraire, 
elles donnent à l'aspect général du malade quelque chose d'assez spécial dans cha- 
cune de leurs formes : ainsi, l'œdème des extrémités inférieures et l'ascite appar- 
tiendront surtout aux lésions mitrales ; les hydropisies seront rares avec celles de 
l'orifice aortique qui donnent au malade une teinte anémique très-prononcée ; une 
face turgide et bleuâtre avec du gonflement des membres inférieurs et du ventre 
indiquera le plus souvent une maladie du cœur droit. 

En raison de ces différences qui, en définitive, s'expliquent par les modifications 
que subit la circulation artérielle et veineuse, il vous sera facile de comprendre 
pourquoi les congestions viscérales, élément si important dans ces maladies, ne 
se montrent pas avec une égale fréquence dans toutes les variétés. Elles com- 
pliquent surtout celles où l'œdème et les hydropisies dominent, témoignant ainsi 
d'une gêne permanente de la circulation veineuse, et affectent comme siège princi- 
pal les organes les plus vascùlaires et le plus immédiatement en rapport avec le cœur. 
De là la fréquence des congestions pulmonaires dans les lésions des orifices auriculo- 
ventriculaires gauche et droit, et leur rareté dans celles de l'orifice aortique, quoique 
à une époque avancée de la maladie, les complications pulmonaires s'observent éga- 
lement dans les unes et dans les autres. 

11 est vrai que, lorsqu'une maladie du cœur est ainsi arrivée à la période où la 
cachexie s'accuse, elle perd en général te cachet particulier qu'elle devait à la loca- 
lisation de la lésion; aussi observez-vous alors, à quelques différences près, l'en- 
semble des symptômes dont vous trouvez le tableau saisissant dans tous les auteurs, 
lorsqu'ils traitent de la cachexie cardiaque» 

A la vue des phénomènes qui caractérisent la cachexie cardiaque, vous pouvez con- 
clure que le cœur n'exerce plus une action suffisante et qu'il y a, pour me servir de 
l'expression de Beau, asystolie. Peu importe alors que ce soit telle ou telle lésion du 
cœur qui en ait été le point de départ, Tefifet est toujours le même et répond à une 
rupture plus ou moins complète de la compensation. A cette époque de la maladie, 
la question de diagnostic s'efface devant celle du pronostic ; car, il faut bien le dire, 
l'asystolie, lorsqu'elle devient permanente, est le plus souvent le dernier terme de 
la maladie cardiaque. 

Sans insister davantage sur un point que j'ai longuement traité précédemment, 
je me contenterai de vous rappeler ce fait capital et caractéristique de l'asystolie : le 
renversement du rapport normal' entre la tension veineuse et la tension artérielle, 
c'est-à-dire l'exagération de la première et la diminution de la seconde. 
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Vous verrez bientôt combien cette loi, sur lâqueMe H. Frey a particulièrement 
insisté, est féconde en déductions thérapeutiques. 

Pour compléter le parallèle que nous avons cherché à tracer entre les diverses 
espèces de maladies du cœur, disons seulement que toutes n'arrivent pas nécessai- 
rement, et avec La même (kcilité, à Tasystolie et à La caehexie cardiaque. Ce mode de 
terminaison si ordinaire dans les affections mitrales, ou encore dans les maladies 
du cœur droit, qui bien souvent ne sont elles-mêmes que l'expression et La consé- 
quence de l'asystolie, tardera à se manifester, si même il ne manque pas absolument, 
dans le rétrécissement et dans Tinsuffisance aortiques , combattus efficacement par 
l'hypertrophie salutaire du ventricule gauche. 

Mais si elles exposent moins immédiatement aux conséquences ordinaires de 
l'asystolie, les lésions de l'orifice aortique ont aussi leur gravité particulière ; car, 
bien plus que les autres formes, elles peuvent se terminer par La mort subite. C'est, 
en efl'et, ainsi que succombent un certain nombre de malades atteints d'insufOsanee 
aortique, et le rétrécissement lui-même, en raison de Tanémie qu'il détermine, est 
une cause de syncope souvent mortelle. 

Ces notions sur lesquelles vous vous appuyerez pour établir votre pronostic et régler 
votre conduite seraient nécessairement incomplètes si je ne vous prémunissais contre 
une erreur dans laquelle vous pourriez facilement tomber. Ne croyez pas, en effet, 
que La gravité de la maladie soit toujours en rapport avec la multiplicité des lésions 
dont le cœur pourra être affecté. Nul doute que lorsqu'une seconde lésion ajoute un 
obstacle nouveau à la circulation, les conditions soient plus défavorables; ceci est 
d'une vérité par trop banale; mais ce que vous devez bien savoir, c'est que l'un des 
obstacles, par son siège et par sa disposition, peut corriger jusqu'à un certain point les 
Êeheux effets de l'autre et faciliter la compensation, de telle sorte que l'issue Ealale 
en soit notablement retardée. Ainsi vous voyez le rétrécissement mitral et l'insuf- 
fisance aortique offrir ce genre de combinaison heureuse; le premier, dont l'effet est 
de réduire la capacité du ventricule gauche et de congestionner les organes, se 
trouve combattu par la seconde, qui détermine La dilatation de la cavité ventrieu- 
laire et la diminution de l'afflux de sang à la périphérie. De même aussi, dans La 
lésion mitrale, l'insuffisance simple est souvent plus fâcheuse que l'insuffisance unie 
au rétrécissement, car celui-ci s'oppose à la tension exagérée du sang qui reflue 
dans l'oreillette et les veines pulmonaires. Au contraire, rien de plus mauvais que 
l'union de l'insuffisance mitrale avec le rétrécissement aortique; vous comprenez 
facilement que l'obstacle que le sang rencontre à sa sortie du ventricule ne peut 
qu'augmenter rapidement le degré de l'insuffisance et en aggraver les consé- 
quences. 
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Traitement. — Il est bien difficile, quand on aborde le traitement de maladies 
presque incurables comme le sont la plupart des affections cardiaques, de se défendre 
d'un sentiment de découragement profond, et de ne pas se demander à quoi bon 
tant d'efforts pour arriver à un diagnostic précis si, en définitive, la thérapeutique 
est désarmée et la terminaison à peu près fatalement mortelle. 

Mais, s'il était juste, ce raisonnement ne s'appliquerait pas seulement aux mala- 
dies du cœur, mais au plus grand nombre des maladies chroniques pour lesquelles, 
aussi bien que pour celles qui nous occupent, vous ne pouvez prétendre à une gué- 
rison que ne comportent pas des lésions irrémédiables. Est-ce à dire pour cela que 
vous devrez rester simples spectateurs du long drame qui se déroulera sous vos 
yeux, et que votre rôle sera à ce point effacé? Ne le croyez pas; car il est peu de 
maladies, au contraire, où votre intervention sera plus souvent réclamée, et où les 
soins d'un médecin éclairé se montrent plus réellement efficaces. Dans ces affec- 
tions si longues et si pénibles, ce sont à chaque instant de nouveaux accidents, de 
nouvelles complications que vous serez appelés à combattre, et, si vous avez le tact 
et Thabileté que donne la science des indications, vous aurez souvent la consolation 
de détourner, pour quelque temps du moins, le coup qui menaçait vos malheureux 
malades. 

N'est-ce donc rien, quand on ne peut empêcher une issue funeste, d'enrayer la 
marche de la maladie, ou tout au moins d'apporter au malade le soulagement qu'il 
est en droit d'attendre de nous? 

Cela dit, voyons quelles sont les règles à suivre dans le traitement des maladies 
du cœur, et cherchons en même temps si vous ne rencontrerez pas quelques indi- 
cations plus spéciales suivant les formes diverses qu'elles présentent. 

Considérées dans leur évolution régulière, les maladies du cœur offrent, en 
général, à distinguer trois périodes principales : 1° une période de début pendant 
laquelle un acte morbide, souvent de nature inflammatoire, crée l'obstacle, cause 
réelle et point de départ de la maladie ; 2° une période de compensation, période de 
lutte dans laquelle, grâce à un surcroît d'activité et à des lésions salutaires, le 
cœur arrive à surmonter les entraves apportées au cours du sang; 3» enfin, une 
période de cachexie, ou terminale, qui commence avec la rupture de la compensation 
et se caractérise par l'apparition de tous les symptômes qui peuvent résulter 
de l'enrayement des fonctions cardiaques. 

A chacune de ces périodes répondent des indications thérapeutiques et un traite- 
ment particulier. Toutefois, comme il ne s'agit ici que de la maladie confirmée, il 
ne peut être évidemment question du traitement de la période initiale ; je laisse 
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absolument de colé tout ce qui a trait à la manière de combattre les accidents mor- 
bides qui président le plus ordinairement à leur développement. 

Nous arrivons donc immédiatement à cette période où la lésion est établie et se 
révèle par des signes que le médecin ne peut méconnaître ; quelle conduite Oaut-il 
alors tenir? 

Si vous cherchez, les indications dans les symptômes offerts par le malade, 
le plus souvent vous ne les rencontrerez pas; car vous n'avez pas oublié que, tant 
que la lésion est compensée, ceux-ci sont à peu près nuls et la maladie latente* 
Or, vous vous trouvez en face d*une lésion contre laquelle vous savez que vous 
êtes impuissants ; toutes les fonctions s'accomplissent avec une régularité suf- 
fisante; la conclusion toute naturelle n'est-elle pas que vous devez abandonner 
la maladie à elle-même, et que toute intervention de votre part serait au moins 
inopportune? 

Telle n'est pourtant pas la conclusion que vous tirerez du caractère latent de 
Taffection, si vous vous rappelez à quelles conditions le cœur doit de garder, malgré 
la lésion dont il est le siège, ses fonctions à peu près intactes. L'existence d'un 
obstacle permanent entraîne aussitôt un surcroît d'activité de l'organe; à ce surcroît 
d'activité répondent de nouvelles altérations qui ne sont salutaires, suivant Texpresr 
sion deTraubc, qu'autant qu'elles aident à la compensation. Mais vous savez aussi 
qu'il faut vous attendre à ce que, tôt ou tard, le cœur ne suffise plus au travail 
excessif qui lui est imposé, et qu'alors apparaîtront les symptômes véritablement 
menaçants de la maladie. Le devoir du médecin est donc de chercher, autant qu'il 
est en son pouvoir, de placer l'organe malade dans les conditions les plus favorables 
au maintien de l'intégrité de ses fonctions, et de retarder ainsi l'époque où sur- 
viendra la cachexie cardiaque. De là un certain nombre d'indications que nous 
allons passer rapidement en revue, et desquelles découle le traitement des mala- 
dies du cœur à la période de compensation. 

10 Indications générales, — En présence d'un organe malade et condamné à un 
surcroît de travail continuel par le fait même de la permanence de la lésion, l'indi- 
cation capitale est de l'affranchir de toute stimulation qui serait de nature à en exa- 
gérer l'activité morbide. Le malade sera donc soumis aux règles de l'hygiène la plus 
sévère: ainsi, jamais d'efforts inutiles ni de fatigues excessives ; éviter avec soin les 
veilles et les excès de toutes sortes ; se garder autant que possible des émotions vio- 
lentes ; se placer dans les conditions d'une vie calme et paisible ; tels sont les 
moyens les plus propres à donner à l'organe affecté le repos relatif qui lui est néces- 
saire, et à arrêter les progrès de la maladie. 

Ces précautions, toujours utiles pour prévenir les conséquences fâcheuses de la 
lésion cardiaque, sont absolument indispensables lorsque, sous l'influence de quel- 
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que circonstance accidentelle que Tattention la plus rigoureuse ne permet pas tou* 
jours d'éviter, le cœur se trouve momentanément un peu forcé : avec quelques soins 
et un régime sévère, J'asystolie peut n'être que passagère, et le malade bientôt 
rendu à ses conditions de santé ordinaire. 

Il faut tenir aussi grand compte de l'influence des agents extérieurs sur les fonc- 
tions qui sont le plus immédiatement en rapport avec la circulation. L'action du 
froid et de l'humidité sur la peau et sur Tappareil respiratoire entraîne si facilement 
une gêne consécutive de la circulation çardiaco-pulmonaire qu'on doit avoir grand 
soin d'en garantir les malades. C'est pour cette raison que vous conseillerez l'usage 
habituel de la flanelle sur la peau, l'habitation dans des lieux secs et bien exposés, 
le séjour dans le Midi pendant la mauvaise saison, etc., et vous ne négligerez 
jamais, en outre, de combattre les moindres accidents qui seraient de nature à 
précipiter la marche de la maladie. 

I 

2° Indications spéciales. — En dehors des précautions générales que nous venons 

d'indiquer et qui ne sont que l'application méthodique des moyens hygiéniques 
appropriés, il est d'autres indications plus spéciales qui découlent à la fois du carac- 
tère et du siège de la lésion cardiaque, ainsi que de ses eff'ets consécutifs sur l'organe 
affecté. 

Puisque la maladie ne peut demeurer latente qu'autant que la lésion reste com- 
pensée, vous respecterez, vous favoriserez même le plus que vous pourrez les lésions 
secondaires qui aident à la compensation. Ainsi, dans le rétrécissement aortique où, 
grâce à l'hypertrophie consécutive, le cœur lutte avec avantage contre l'obstacle, 
et kmce dans les artères une ondée suffisante, vous vous garderez bien d'en- 
traver en quoi que ce soit le développement de cette altération secondaire, et au 
besoin vous vous appliquerez à soutenir l'action du cœur, si celle-ci vient à être 
défaillante. 

Mais votre intervention sera plus impérieusement réclamée dans les cas de dilata- 
tion qui conduisent directement et rapidement à l'affaiblissement des parois car- 
diaques ; il sera nécessaire alors d'appeler la thérapeutique à votre secours, et de 
chercher à rendre au cœur un peu de l'énergie qu'il perd chaque jour. 

Ce but, vous l'atteindrez surtout à l'aide des toniques et des reconstituants. Il y a 
loin de cette médication vraiment rationnelle qui repose sur une connaissance exacte 
de la physiologie pathologique des désordres cardiaques, à la méthode des saignées 
et de la diète à outrance connue sous le nom de traitement d'Albertini et de Valsai va, 
autrefois si préconisée et aujourd'hui heureusement entièrement bannie de la théra- 
peutique des maladies du cœur. Appliqué dans toute sa rigueur, je ne connais pas de 
moyen plus sûr de ruiner les forces du malade et de le jeter en peu de temps dans 
une cachexie irrémédiable. 

Cette proscription, entendons-nous bien, n'est absolue qu'autant qu'elle s'applique 
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à la méthode, et pour les émissions sanguines en particulier il est bien des cas où 
elles trouvent, à cette époque même de la maladie, leur indicaiion formelle. 11 peut 
arriver, par exemple, que des congestions répétées et plus ou moins permanentes 
annoncent une tension veineuse excessive: ou bien encore que, sous Tinfluence de 
quelque complication accidentelle du côté des organes respiratoires, la circulation 
cardlaco-pulmonalre se trouTe momentanément troublée. Dans ces conditions, une 
déplétion sanguine générale ou locale est nécessaire et sera presque toujours suivie 
des meilleurs effets. A mesure que la tension du système veineux diminue, le cœur 
ne tarde pas à récupérer toute Ténergie de ses contractions, le soulagement suit immé- 
diatement, et, si la saignée est suffisamment ménagée, il n'y a nullement à graindre 
qu'elle devienne une cause d'affaiblissement pour le malade. 

Ainsi, dans la période de compensation, la médication sera, en général, tonique 
et reconstituante, et, pour la diriger, on se réglera plus encore sur l'état général du 
sujet que sur les conditions du cœur lui-même. Elle sera, toutefois, plus particulier 
rement indiquée dans les formes qui, comme les lésions de Toriflce aortique, ont 
pour effet de diminuer notablement le volume de la colonne sanguine artérielle et 
sont, pour cette raison, toujours accompagnées d'une anémie assez prononcée. 

Telles sont les conditions dans lesquelles vous prescrirez avec le plus d'avantage 
le quinquina uni aux amers et aux ferrugineux; et si, à ces agents thérapeutiques 
vous joignez les précautions hygiéniques, repos absolu, alimentation légère, etc., sur 
lesquelles j'ai déjà suffisamment insisté, vous verrez le plus souvent cesser le trouble 
momentané des fonctions cardiaques, et le malade reprendre bientôt ses occupations 
habituelles. 

Il peut se faire cependant que ces moyens ne suffisent pas , si surtout vous avez 
déjà à combattre un affaiblissement un peu persistant de la contraction ventricu- 
laire. A l'usage des toniques joignez alors l'emploi de quelques stimulants; dans ces 
circonstances, le vin, l'éther, la liqueur anodine d'Hoffmann, l'acétate d'ammo- 
niaque, etc., sont appelés à vous rendre de grands services, car leur action excitante 
sur le système nerveux est éminemment propre à réveiller les contractions de 
Torgane. 

A cette époque de la maladie, lorsque déjà certains troubles de la nutrition ne 
permettent pas de méconnaître que la fonction même de l'hématose est bien réelle- 
ment en souffrance, on peut se demander s'il ne serait pas possible de retarder la 
cachexie imminente en reconstituant le malade à l'aide d'un de ces moyens si em- 
ployés dans un grand nombre de maladies chroniques : je veux parier de l'hydro- 
thérapie et du traitement thermal. 

Nul doute qu'il n'est aucune médication plus puissante et plus capable de relever 
les forces d'un organisme défaillant; à ce point de vue il semble donc qu'il n'en 
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soît pas de mieux indiquée. Mais il ne faut pas oublier que vous n'obtiendrez cet 
effet reconstituant qu'au prix d'une stimulation souvent très-énergique et toujours 
assez longtemps prolongée; et que, par conséquent, vous allez imposer au cœur un 
surcroît de travail qui doit, s'il n'est plus capable de le soutenir, précipiter néces- 
sairement la marche de la maladie. 

On comprend donc qu'en face de cette appréhension , la plupart des médecins 
s'abstiennent de conseiller et proscrivent même l'emploi des eaux minérales et de 
l'hydrothérapie. 

Si, en effet, on se trouvait toujours dans cette alternative d'un danger certain à 
courir en vue d'un succès plus ou moins hypothétique, mieux vaudrait évidemment 
rejeter complètement l'emploi de ces moyens. Mais les faits ont parlé, et il n'est 
pas douteux que bon nombre de malades ont tiré de grands avantages de leur séjour 
dans une station thermale ou dans un établissement hydrothérapique. Ce sont donc 
des médications qui peuvent avoir leur utilité et qu'il serait injuste de proscrire; 
mais ce sont aussi des armes à deux tranchants qu'il faut manier avec habileté et 
dont on ne doit se servir qu'avec précaution; le tout est donc de, mesurer leur 
application et de savoir dans quelles conditions et comment elles doivent être 
employées. 

Elles trouvent, je l'ai dit, leur indication dans la nécessité de reconstituer les 
forces générales de l'organisme en activant la circulation et la fonction hématosique; 
leurs contre-indications résultent, au contraire, du danger d'une stimulation trop 
vive qui pourrait avoir pour conséquence la suspension complète des mouvements 
du cœur et la mort par syncope, ou du moins l'affaiblissement définitif de ses 
contractions avec les symptômes de l'asystolie confirmée. 

Vous ne soumettrez donc jamais à ce genre de traitement les malades qui, par le 
caractère même de la lésion dont ils sont affectés, sont exposés à périr de mort 
subite. Ainsi, l'insuffisance aortique présente pour cette raison une contre-indication 
formelle, sans compter que l'âge relativement avancé des malades chez lesquels on 
la rencontre ordinairement est peu favorable à une médication qui exige toujours 
une certaine force de résistance. 

Ce traitement conviendrait mal également dans les cas d'insuffisance mitrale un 
peu avancée, lorsque les parois cardiaques affaiblies commencent à subir déjà un 
certain degré de dégénérescence. Il ne peut donc être employé avec quelque sécurité 
que par des malades dont l'affection n'est pas très-ancienne, et chez lesquels on a 
constaté que le rétrécissement l'emporte sur l'insuffisance. Si le sujet est jeune 
encore, la maladie d'origine rhumatismale, le rhumatisme pour une bonne part 
dans l'anémie qui aggrave les conséquences de la lésion cardiaque, les conditions 
les plus favorables pour le succès de la médication que nous cherchons à apprécier 
se trouvent réunies, et l'emploi de l'hydrothérapie ou des eaux thermales, sous la 
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direction d*Qii médecin prudent et éclairé, donnera très-souvent d'excellents résul- 
tats. 

Arrivées à leur période ultime, dans cette phase de leur évolution où se manifeste 
la cachexie cardiaque, les maladies du cœur présentent de nouvelles indications qui 
découlent à la fois de l'état du cœur lui-même, de la manière dont il fonctionne et 
des phénomènes généraux qui sont la conséquence du désordre de la circulation. 

Comme fait initial et servant de point de départ au développement de la cachexie 
cardiaque, nous avons signalé la rupture de la compensation et l'affaiblissement des 
contractions du cœur, en un mot ce que, depuis Beau, on est convenu d'appeler 
Tasystolie. Qu'elle soit primitive et directe comme dans les aflTections du cœur 
droit et les cardiopathies symptomatiques d'une maladie pulmonaire, qu'elle soit 
secondaire et indirecte, comme il arrive lorsque les orifices gauches sont altérés, 
toujours Tasystolie a pour caractère fondamental, ainsi que nous l'avons établi, 
une exagération de la tension veineuse, c'est-à-dire le renversement du rapport qui 
existe normalement entre les tensions artérielle et veineuse. La distension des veines 
sous-cutanées et profondes, les congestions viscérales et les hydropisies d'une part, 
la petitesse du pouls artériel d'autre part, ne sont autre chose que l'expression sym- 
ptomatique de la loi qui gouverne l'asystolie ; ce sont là, en effet, les signes princi- 
paux par lesquels se révèlent l'aflaiblissement de la systole ventriculaire et l'insuffl- 
sance de la compensation. De ces données, fournies par une analyse clinique 
rigoureuse, surgit immédiatement la double indication qui domine le traitement de 
l'asystolie. La première est de chercher à rendre au cœur la contractilité qu'il a 
perdue; la seconde, de ramener à leurs rapports normaux les tensions respectives des 
deux systèmes artériel et veineux. 

Pour répondre à cette double indication, vous n'avez pas de médicament plus effi- 
cace que la digitale qui, pour cette raison, peut être vraiment regardée comme le 
remède par excellence des maladies du cœur ; mais ce médicament, si utile quand 
il est donné à propos et d'une manière convenable, peut devenir extrêmement nui- 
sible s'il est, comme il arrive trop souvent, administré inconsidérément. Ce n'est 
pas, remarquez-le bien, le remède de tous les cas et de tous les moments de la mala- 
die ; il y a ici une question de doses et d'opportunité tout à fait capitale, d'où dépend 
le succès de la médication. C'est ce que je vais essayer de démontrer en vous faisant 
connaître le mode d'action de la digitale, et la manière de l'employer. 

Si vous étudiez l'action physiologique de ce médicament, et ce travail vous est 
rendu facile par les savantes recherches auxquelles on s'est livré dans ces dernièrei^ 
années (Traube, Sée, Legroux, Bordier, C. Paul, etc.), vous trouvez dans l'analyse 
des faits expérimentaux ces deux phénomènes : 1° le ralentissement des battements 
du cœur ; 2» l'augmentation de la pression artérielle. Ces résultats sont constapts^ 
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à la condition toutefois qu'on ait la précaution de n'administrer que de petites doses 
de digitale. 

Peut-être êtes-vous curieux de savoir comment et par quel mécanisme de tels 
effets sont produits ; quel rôle joue le système nerveux dans cette action si particu- 
lière de la digitale sur le cœur; si cette action enfin ne s'exerce pas directement' 
sur la fibre musculaire du cœur elle-même. Ce sont là autant de questions aujour- 
d'hui encore extrêmement discutées, dont la solution heureusement nous im- 
porte peu pour le moment. Ce qui intéresse surtout le clinicien', ce sont les résul- 
tats de l'action du médicament chez l'homme sain comparés avec ceux que Ton 
obtient dans l'élat de maladie, et en particulier dans les affections cardiaques, 
puisque c'est de là seulement qu'on peut déduire les applications thérapeutiques. 

Or, sur ce point, pas de doute possible ; l'action de la digitale sur le cœur est bien 
la même, que cet organe soit dans ses conditions physiologiques, qu'il soit au con- 
traire plus ou moins profondément altéré. En voulez-vous la démonstration? Vous 
n'avez qu'à vous rappeler les exemples que vous aviez encore dernièrement sous les 
yeux, et plus spécialement les deux malades dont j'ai analysé les observations dans 
nos précédentes conférences, les no» 20 de la salle Sainte-Jeanne (page 54) et 6 
de la salle Saint-Antoine (page 22). 

Chez ces deux malades, à leur entrée à l'hôpital, les battements du cœur étaient 
faibles et irréguliers ; le pouls petit et misérable, un gonflement très-prononcé des 
veines, la cyanose de la face et des extrémités , des hydropisies considérables, 
indicesd'une tension veineuse excessive, ne permettaient pas de méconnaître une asys- 
tolie des plus accusées. Sous l'influence de petites doses de digitale données pendant 
un temps assez long, peu à peu les battements du cœur se sont régularisés, le pouls 
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s'est relevé ; en même temps, Turine a recommencé à couler avec plus d'abondance, 
les veines sont devenues moins turgides, les épanchements eux-mêmes se sont en 
grande partie résorbés ; bref, au bout de quelques semaines, tous les symptômes de 
l'àsystolie avaient disparu, et il y avait une amélioration notable. 

Ainsi, dans Tun et l'autre cas, vous avez constaté les effets physiologiques du 
médicament : la régularisation et le ralentissement des battements du cœur, ainsi 
que l'augmentation de la pression artérielle ; mais, en même temps, vous avez pu 
reconnaître que l'action thérapeutique de la digitale n'est que le corollaire de son 
action physiologique ; car, d une part, ce n'est qu'en augmentant la puissance con- 
tractile du cœur qu'elle a modéré le tumulte de ses battements ; et, d'autre part, par 
rélévation de la pression du sang dans les artères, nous n'avons fait que rétablir le 
rapport normal de la tension dans les deux systèmes. Or, vous le savez, ce sont là 
les deux indications capitales qui se présentent dans Tasystolie, et les exemples pré- 
cédents vous ont montré jusqu'à quel point la digitale, aidée du repos et d'un régime 
convenable, peut y satisfaire quand la maladie, toutefois, n'est pas trop avancée. 

6 
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Gomme, en déflnitive, les accidents ne cèdent qu*au retour de la compensation, 
et que celle-ci ne se rétablit qu'autant que le médicament parvient à ranimer les 
contractions affaiblies du cœur, nous sommes autorisés, par conséquent, à Con- 
sidérer, avec Beau, la digitale ainsi administrée comme un véritable tonique du 
cœur; et lors même qu'elle semble n'être, comme on le dit, qu'un sédatif cardiaco- 
vasculaire, soyez bien convaincus que c'est le plus souvent par son action tonique 
sur les parois du cœur qu'elle arrête le désordre d'où résulte le tumulte ou l'exagé- 
ration de ses battements. 

Ce mode d'action de la digitale une fois bien compris, rien n'est plus facile que 
d'en formuler les contre-indications. Puisqu'elle agit surtout de manière à aug- 
menter la puissance des contractions du cœur, vous vous garderez de la prescrire 
dans l'hypertrophie simple de cet organe, où elle est doublement contre-indiquée par 
l'énergie de la systole et par l'exagération de la pression artérielle. De même aussi, et 
à plus forte raison, vous abstiendrez-vous de combattre par ce moyen les effets des 
lésions compensatrices, tant que le cœur lutte encore avec succès contre l'obstacle 
que rencontre l'ondée sanguine au niveau d'un oriflce rétréci. Ajouter encore au 
surcroît d'énergie qu'il développe serait l'exposer à une fatigue prompte et provo- 
quer une asystolie prochaine. 

C'est encore un remède que vous n'emploierez qu'avec de grands ménagements 
dans la cachexie cardiaque avancée, lorsque le teint jaunâtre de la face et l'albu- 
minurie persistante, comme vous en avez un exemple en ce moment au n© 31 de la 
salle Sainte-Jeanne, vous feront supposer que les parois du cœur ont déjà subi une 
altération profonde, et très-probablement la dégénérescence graisseuse. 

J'arrive maintenant à la manière dont la digitale doit être administrée; c'est un 
point capital dans cette question de thérapeutique. 

En étudiant l'action de la digitale, et en vous montrant ses effets toujours iden- 
tiques, j'ai eu soin de vous faire observer qu'on ne les obtenait qu'à la condition de 
donner ce médicament à petites doses et pendant un temps relativement assez long. 
Les résultats seraient tout autres si la digitale était administrée d'une manière dif- 
férente. Ainsi que Traube l'a parfaitement établi, à doses élevées et toxiques, ses 
effets sont absolument l'inverse de ceux que nous connaissons; car, loin de ralentir 
les battements du cœur, la digitale alors les accélère, et, loin d'accroître la pres- 
sion artérielle, elle l'abaisse notablement. 

Ceci vous explique les divergences que vous rencontrerez dans les résultats 
obtenus par les divers expérimentateurs, qui n'ont pas toujours suffisamment tenu 
compte, dans leurs recherches, du mode d'administration de la digitale et des doses 
employées. Vous comprenez, en outre, comment l'élévation des doses peut rendre, 
à un moment donné, l'usage de ce médicament non-seulement inutile, mais même 
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fôcheux. En effet, en diminuant la tension artérielle, vous augmentez nécessaire- 
ment la tension veineuse, c'est-à-dire que vous créez vous-mêmes une sorte d'asys- 
tolie artificielle qui, s'ajoutant à celle qui résulte de Taffaiblissement des parois du 
cœur, contribue à aggraver le mal et à précipiter le dénoûment. 

On ne peut donc espérer combattre l'asystolie, par la digitale, qu'en la donnant à 
doses modérées. La meilleure préparation que vous puissiez employer est la poudre 
de feuilles de digitale que vous prescrirez à la 'dose de 0,10 à 0,20 centigrammes, 
soit en pilules, soit suspendue dans une potion qu'on prendra dans les vingt-quatre 
heures. Les feuilles de digitale, et mieux encore la poudre, à la dose de 0,20 
à 0,60 centigrammes, sont aussi communément employées en infusion qu'on peut 
donner, soit en tisane, soit en potion. 

Outre ces préparations, vous avez encore à votre disposition la teinture alcoolique 
de digitale, infiniment préférable à la teinture éthérée, qui se donne à la dose de 
10 à 40 gouttes par jour; et la digitaline, que je vous engage cependant à n'employer 
qu'avec réserve, en raison même de son extrême activité (par granules de 1 milli- 
gramme, 1 à 4 par jour). 

Une dernière remarque sur cette médication. Quelle que soit la prudence que 
vous ayez apportée dans l'administration de la digitale, vous devez en surveiller 
incessamment Taction, parce qu'elle s'accumule dans l'organisme et peut, à un mo- 
ment donné, si vous n'y prenez garde, produire des effets tout autres que ceux que 
vous pouvez en attendre. Comme élément d'appréciation, je vous conseille, à 
l'exemple de M. Jaccoud, de tenir grand compte de l'état de la sécrétion urinaire; 
vous allez en comprendre facilement la raison. 

Par l'action qu'elle exerce sur la pression artérielle, la digitale tend à augmenter 
l'écoulement de l'urine, toujours diminué quand se manifeste l'asystolie. C'est donc 
un diurétique puissant et, à coup sûr, le meilleur que vous puissiez employer dans 
les affections cardiaques. Attendez-vous donc, dans les premiers temps de son admi- 
nistration, à voir augmenter la quantité d'urine rendue dans les vingt-quatre 
heures. Tant que la sécrétion urinaire est abondante, comme le dit M. Jaccoud, il 
n'y à pas de danger; mais si, le régime et la médication restant les mêmes, là quan- 
tité d'urine rendue en vingt-quatre heures diminue de nouveau et tend vers 
le chiffre qu'elle présentait au commencement du traitement, oh! alors soyez cer- 
tains que la pression artérielle a commencé à s'abaisser; l'asystolie artificielle est 
proche, il faut s'arrêter. {Clinique médicale, p. 212.) 

La nécessité de diminuer la tension veineuse, et de combattre les hydropisies qui 
en sont la conséquence, donnent à la médication diurétique une importance consi- 

dérable dans la période terminale des affections du cœur. 

« 

Parmi les nombreux médicaments réputés diurétiques, c'est encore la digital-e 
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qui occupe, ainsi que nous venons de le voir, le premier rang, et sur laquelle vous 
devez surtout compter pour remplir cette indication. Aussi entre-t-elle dans la plu- 
part des préparations usitées en ce cas, comme dans le vin de Trousseau (vin diuré- 
tique de l'Hôtel-Dieu) où elle est unie à la scille et à l'acétate de potasse. 

La scille est un médicament que vous emploierez également avec avantage ; elle 
fait, avec le quinquina, la base du célèbre vin amer diurétique de la Charité. 

L'oxymel scillitique est. encore une excellente préparation, d*un usage journalier, 
qu'on ajoute à la tisane ou dans les potions, avec ou sans addition de sirop de 
pointes d'asperges. 

Plusieurs sels ont des propriétés diurétiques incontestables; les plus employés 
sont les sels de potasse : nitrate, acétate, tartrate, etc., que vous donnez dans la 
tisane à la dose de 2 à 4 grammes. 

Les tisanes que l'on conseille le plus ordinairement sont celles dans la composi- 
tion desquelles entrent les espèces dites diurétiques, ou encore les tisanes de chien- 
dent, de pariétaire, d'uva ursi, etc. 

En même temps que vous cherchez à désemplir le système veineux en provoquant 
l'accroissement de la sécrétion urinaire, vous devez profiter de l'intégrité ordinaire- 
ment parfaite des voies digestives pour agir de la même manière sur celui de la 
veine porte : les purgatifs répétés remplissent merveilleusement cette indication. 
Quelque avancée que soit la maladie, il est rare, en effet, qu'une purgation un peu 
abondante ne procure pas un soulagement immédiat, et la facilité avec laquelle elle 
est généralement supportée permet d'en répéter impunément l'emploi à d'assez 
courts intervalles. Vous choisirez de préférence les purgatifs dits hydragogues qui, 
à doses modérées, déterminent un flux abondant et ne fatiguent pas les malades. 
Les plus usités dans ce cas sont la scammonée, à la dose de 0,40 à 0,60 centigr., 
et la teinture composée de jalap ou eau-de-vie allemande, de 15 à 30 grammes, 
additionnée ou non d'une égale quantité de sirop de nerprun. 

Je n'ajouterai rien à ce que j'ai dit précédemment sur l'emploi des émissions san- 
guines pour combattre les congestions viscérales qui se développent dans le cours 
des affections cardiaques. Lorsque l'état avancé de la maladie contre-indique l'ap- 
plication de ce moyen, ce sont encore, avec les révulsifs cutanés, les purgatifs et 
les diurétiques qui seront les meilleurs remèdes contre ces dangereuses complica- 
tions, et réussiront le mieux à en retarder les fâcheuses conséquences. 

Quand arrive enfin le moment où les hydropisies sont considérables, et que, par 
leur abondance même, elles menacent la vie du malade, il devient absolument 
nécessaire d'évacuer directement le liquide épanché. Alors se posent l'indication 
de la ponction abdominale contre l'ascite, et beaucoup plus rarement celle de la 
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thoracenlèse contre l'hydrothorax. Ce sont là, vous le comprenez bien, des moyens 
auxquels on ne recourt que lorsqu'on a vraiment la main forcée, car ils ne peuvent 
avoir que des effets purement palliatifs, et toujours le liquide se reproduit avec une 
extrême rapidité. 

Il n*en est plus de même des piqûres que vous serez souvent obligés de faire 
sur les extrémités inférieures pour remédier à la distension énorme que Toedème 
leur fait subir. Pratiquées en petit nombre, elles donnent issue à une quantité de 
sérosité considérable dont l'écoulement se continue en général assez longtemps, 
non-seulement pour amener la diminution du membre œdématié, mais pour sous- 
traire même, dans quelques cas favorables, une notable quantité du liquide épan- 
ché dans les cavités séreuses. 

Seulement, et je termine par cette dernière recommandation, n'employez jamais 
la lancette pour pratiquer ces piqûres, et évitez de les trop rapprocher, dans la crainte 
de voir survenir, comme complication, ces inflammations érysipélateuses et gangre- 
neuses, si communes et si dangereuses en pareille circonstance. 
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Signes de la dilatation du cœur droit; bruit systolique de Tinsuffisance; son siège, ses carac- 
tères. Cyanose et congestions veineuses; pouls veineux des veines sus-hépatiques. 

Rapports de la tension veineuse et artérielle renversés dans les maladies du cœur droit et 
dans l'asystolie. 

Asystolie; phénomènes qui la caractérisent. Ce terme n'est pas synonyme de cachexie cardiaque. 
Asystolie passagère et permanente. 53 



CINQUIÈME LEÇON 



Parallèle entre les maladies des divers orifiees do eœur 

Indications thérapeutiques 

I. Étude analytique des maladies du cœur considérées dans leurs diverses variétés, 

Étiologie : Maladies d'origine inflammatoire ou consécutives à des afiections des voies respira- 
toires ; influence de l'âge. 

Anatomie pathologique: Rétrécissements et insuffisances; rapports de l'hypertrophie et de la 
dilatation avec les lésions d'orifices. 

Séméiologie : Caractères différentiels tirés : f des bruits morbides et du pouls (artériel et yei- 
neux) ; 2» des troubles fonctionnels et de l'ensemble des symptômes généraux ; 3" du mode de 
terminaison. 

II. Traitement. — A. Période de compensation, i° Indications générales : Hygiène et régime; 
2° Indications spéciales : Émissions sanguines ; toniques et reconstituants ; stimulants ; eaux ther- 
males et hydrothérapie : leurs indications et leurs contre-indications. 

B. Période d'asystolie et de cachexie : Digitale, son action physiologique et thérapeutique; ma- 
nière de l'administrer. — Médication diurétique et évacuante. •— Révulsifs, ponctions, etc. . . 67 
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